﻿Indicatii • Osteocondroza, sciatica, spondiloza, artroza articulatiilor mari • Contracturi musculare; tratament de reabilitare după leziuni și intervenții chirurgicale • Ateroscleroza obliterantă • Angiopatie diabetică • boala Raynaud • Paralizie spasmodică după un accident vascular cerebral • Scleroză multiplă • Paralizie cerebrală • Cefalee tensionale Formular de eliberare Compozitie: comprimat filmat contine sau mg clorhidrat de tolperizona Soluție injectabilă în fiole de ml ( fiolă conține mg clorhidrat de tolperizonă și , mg clorhidrat de lidocaină) Ambalaj: comprimate de sau mg fiole de ml ( mg) Avantaje • Singurul relaxant muscular fără sedare • Gamă largă de aplicații: neurologie, traumatologie, chirurgie vasculară • Eficient și sigur la persoanele sănătoase cu risc de a dezvolta spasme musculare dureroase (sportivi, șoferi, utilizatori de computere personale) • Poate fi administrat copiilor de la luni • Nu interacționează cu alcoolul Gedeon Richter Fondată în LOMBAR I L PAIN: I Din , Tolperisone (Mydocalm) a fost inclus în Ghidurile europene pentru tratamentul durerii cronice nespecifice de spate (ILJACRAIP) clorhidrat de topperison PraCtlCfll , -> -• , l" i' ■' -'іі >? ■ ■ - ^ ,- volumul Diagnosticare '- - #?^,' l'~ } ■ , 'y-' 'și'; ,•*" -lv: z Aoee'Bvdpf - >-• f- •* ; ••* D I r Gk'- \ YY' Xg'I* YV > - •* l ^shvdovaniepacient în conexiuni comatoase, l -dx-G'-"v"-Tsa' **■ ■ d Examinarea pacienţilor cu sincopă #£ ■>- 'g *- I'- W skalShіL * G -Di' - WW W H V І' ■'**' -TsgaR ' " J, ^W" - " L r , -h V- • *■ > - l *' edrsedovanio a bolnavilor cu patologie ^ ZMNaoooo;, l Yu ,IMsyavіdoaaniodiііі|ііvzda dipyaomіtsіІ,' ♦■• ' £іі ?♦ "•" - • sh 'Tu? ■ , UU'CH Y' ;î"Sst > DO ■ ■-' ■•"•" ■>-■ ■*>■:! ••■•■ LATTVI^ya^** iv zhaivp^n • x*u (r) "r MIіbbstomn|vvoJіiiuskugai^fy' (mm-gd "" - >■ g ■ Cuprins Examinarea pacienților cu deficiențe de auz Examinarea bolnavilor cu disfagie •>• * - Examinarea unui pacient cu duartrie • -• ■■■- ■ ■■-■ • ■-■ ■■ ■ LV - > -w-l", W w Examinarea pacienţilor cu cefalee acută M X? t!; U Examinarea bolnavilor cu pierdere acută de sensibilitate Y*I!'M-~ ■ jȘl v : :,? UUZH Examinarea pacienților cu pitrkinepmesis ^ Examinarea pacienţilor cu tulburări hipocinetice Examinarea pacienților cu slăbiciune abdominală acută \ Examinarea pacienților cu disfuncție urinară - G tulburări sexuale și alte tulburări ale sistemului autonom ZY'Z ''L • -?y "l ' Alegerea metodelor de cercetare neuroimagistică zgu ■■■■ ■ "'- Metode de electrodiagnostic, puncție lombară și alte studii suplimentare d • Probleme generale de neurologie pediatrică ■ ■ • ■' *V' , "g > L ' * L ■ V R Lista autorilor d Naked R Adams, Jr r MD TkțiaHn^^bfNetsrol^i! Colegiul de Medicină al Universității din Floyva; Director, Divizia de Boli Cerebrovasculare, Spitalele Universității din Tona, orașul Ibwa, fowa - Iota C Andrefsky, MD Medic, Departamentul de Neurologie, Centrul Medical General Akron, Akron, Ohio ' tp/î ' г Д ' ■>*'> s • , ' ' - ' tv?' ''" Ш^йЛАггоп,MD , '\v Asistent universitar, Departamentul de Medicină, Divizia de Medicină Internațională Generală, Northwestern University Medical School; Asociat Stitff, Departamentul de Medicină, Divizia de Medicină Internațională Generală, Spitalul Northwestmemorial, Chicago, Illinois -i' ' •' : ' > > * MariannaR Beattie,D EM& 'p х j / д / - Profesor și Președinte^ Departamentul de Neurologie, Indiana University School of Medicine; Chigf, Servicii de Neurologie, Centrul Medical al Universității din Indiana, Indianapolis, Indiana Afiison Brasțiear, M Ж л ț u > • lo^, Facultatea de Medicină Universitară f orthyvestem; Neurolog cursant, - Departamentul de Neurologie, Northwest Memorial Hospital, Chicago, Illinois James I Corbett, MD; S$$>!; Președinte, Departamentul de Neurologie, Upiversityof Mississippi Medical Center, Jachson, "Mtenssippi , CqucIi, Jr , MD, Ph D eu? ■ к - ■ ' : , , Profesor și președinte, Departamentul de Neurologie Universitatea, ff Oklahoma Health Seiences Cenl^r, Oklahoma City, Oklahoma voi viii Список, второв Edward С Daly, MD, Ph D Asistent universitar, Departamentul tfNeurolqgy, Indiana University Medical Center; Staff Neurologiei, Neurolog? Service, Roudebush VA'MedlcmCenter, Indianapolis, Indiana имвНвК -"аыг Profesor și Consilier, Departamentul de Neurologie, Director, Centrul pentru Boli At&eimer și Tulburări Conexe, Southem Illlnois UntversUySchool of Medicine, Sprtngfleld, Illirtbls !' M Căra Erakine, M Ed t CCC, SLP/A Logoped/audiolog senior, Servicii de reabilitare, Universitatea cfMaryland, BaUmofdi^hfia^uM' • '",;- ■■ Л \t ' ' ■ ' Martin R Fariow, MD Profesor și Vict Oialmunforiteseaffh, Departamentul de Neurologie, Facultatea de Medicină a Universității din Indiana; Co^Dlrtctor, Ahfieim" D&tdsd C№tie, Spitalul Universitar, ІпхВагіароШ; Indiana' Jatne" D Ftedr, М ІІ Clinteai Asistent universitar, Departamentul de Neurologie, Indiana University School of Medicine, Ін^/ОшроІІ",tridtona ' 'J '' JeffieyI Frank, MD Assoaiate Pnfessor, Departamentul de Neuromedicala/Neurochirurgie, Universitatea din Chicago; D^otStor, Neurosciences Criticai Care, Chicago, Illlnois BhuwanP Garg, MBBS Profesor, Departamentul de Neurologie, Indiana University School of Medicine; Departamentul de Neurologie; Janta Whtteomb Riley Haspltalfi>r Chhdren, Indlarwipolis, Indiana ' Medicina, Miami, Florida NeiUR Graff-RadftHd,MBBCh Profatâr; DOfiMhMnt^'Nedrotogy, Mayo Clinlc, Jacksonville, Florida Сипоте мтараа bt Michael W Groff MD DtrectorofSptoalSurgery;Departamentof Chirurgie, Section tfNM№osmgtry, Indiana Untverdty School bfAfetâdna; Дймнаявуеѳп/ Department of Surgery, Section of NeurosurgAy, Indiana Uhtversity Hospital, Indianapolis, Indiana Gregory Gruener, MD AstoriatProfesor, Departamentul de Nearologie,'LoyolaUhiverstly;AttendingPkysician;Departamentcf : Neurologie, Loyoia Unlversity Medical Center, hMywood, Illinois Timothy C Hain, MD profesor disociat, Departamentul cfNeurologie;NortkwestOmUntversity; Director, Vestibutor Laboratoty, Departamentul de Neurologie, NorthwestemMemorialHospltafChicago, Illinois AxmMarieHake, MD (Unicul Asistent Profesor, Departamentul de Neurologie, Indiana University Schoolof MedlcMe, Indianapolis, Indiana - ' ' Holti A Horak, MD Lector activ, Departamentul de Neurologie, Indiana University MedicalCenter, Indianapolis, Indiana Aki Kawasaki, MD, Șef de cercetare-Pupillognaphy, Unitatea de neuroftalmologie, Clinica de ochi universitară din Lausanne, Hopltal Ophthalmique Jules Gonin, Lausanne, Elveția ■ John C Kincaîd, MD Kameth L și Selma G Emest Profesor, Departamentul de Neurologie, Indiană University School of ; Medicină, ImBanapolhi, Indiana ' PreftoiațvDvwtiHtoaofNmtrMogy, Geotge Washington llniversity; Director, Thțfieorgp Washington ALSCenter, Washington, DC д авторов Omkar N Markand, MD \ РілкЗіОг ѵСЙлЫ/ Neurofiziologie, Profesor, Departamentul Neurolc^, Facultatea de Medicină a Universității Indicma, Personalul de Neumlogie Dirvctor, Spitalul, Indianapolis, Indiana - ":*■ GaryI Martin, MD л- 'і :- ViceCiumman > ■ e * ' v" \ Conferenţiar Ciinicăl, Departamentul cf Neurologie, Secţia Pediatrie Nedro o^, Indiattit ; Facultatea Universitară de Medicină; Neurologia copilului, bepartmetâofNtnM^^ ' Newotogy, Spitalul RUey pentru copii, Centrul Medical al Universității din Indiana, Indiana " \ ч;\Ч' Profesor; IMpiirttitenttfN^ Иеигопш^іВагРі^пАп, C Hef EMG Laboratory, State Universitatea din New York, Stony Brook, New York л - Medicină, Spitalul Universitar din Indiana, Indianapolis, Indiana or Stâne JMlose, MD /л -t ; ? > x>- Rezident, Departamentul de Diagnostic Radiologie, Indiana University Medical Center, Indianapolis, Indiana MarkA RosstM D * ; ■ ? ; 'w ' •; л ; Profesor asociat, Departamentul de Neurologie, Northwestem University Medical School; t Șef, Serviciul de Neurologie, VA Chicago Health Services, Chicago, Illinois RrațkA ИЫшю, MD ; •• ь' ; '* у; Asociat Prcf^mr, Dețuirtment of №uroto&,Jn$ana Ut^endțytSkliooi^f Medtafoe, Indiana r îeifteyL Saver,MJD Profesor asociat, Departamentul de Neurologie, Universitatea din Califomia-lM^tgeles Medical Center; Director Neurologie, Universitatea din Ca^nua-LoaAn^es Stroke Center, LosAngele^ Cal^nat; Scott A Shapiro, MD •? -■ ? - , tj Prsfissoi\ Departamentul de Chirurgie, Secția de Neurochirurgie, Facultatea de Medicină a Universității din Indiana; Șef, Departamentul de Chirurgie, Secția de Neurochirurgie, Spitalul Wishard Memorial; htdiana Unîver ity Medical Center, Indianapolis, Indiana Muhammad A Shoaib, MD FeUow, Departamentul de Neurologie, Universitatea qf lowa Colegiul de Medicină, hnea Gty, І&на Jtodney A Short, MD Asistent universitar, Departamentul de Neurologie, Universitatea din lowa, Jmea €&y, knta Raibara E Thomas" MS, CCC-SLP SpntorS&eech Pathologjst, Departamentul de Servicii de Reabilitare, Universitatea din Maryland Centrul medical, Baltimore, Maryland Daniel Trand, Ph D Pfyafessor, Departamentul qf Nmaoktgy, Universitatea din Lowa Colegiul de Medicină; Șef de neuropsihologie, departament qf Neurologie, Universitatea qflowa Spitale și clinici, lowa City, lowa B*ToddTroost, MD Profesor și președinte, Departamentul de Neurologie, Facultatea de Medicină a Universității Wake Forest; Șef, Departamentul de Neurologie, Spitalul Baptist din Carolina de Nord, Winston-Saiem, Carolina de Nord Й^шУ ис,МЛ "Profesor asistent, Departamentul de Neurologie, Universitatea din Lowa; medic personal, Departamentul de Neurologie, Spitalul Universitatea din Lowa, Orașul Lowa, Lowa xH СяиооК'мтЬрм MohammadKaleem Uddin, MD NesirologytDteide"(PC№li^,D^rttttAeMefNetispAgp^heftb"IUItrnlMimioilyi ChMago, ЯЬюЬ " Michael W Vamer"MD ' ' 'w'-••'B>": - ■' ' Pnfessor, Departamentul de Obstetrică și Ginecologie, Universitatea din Utah, Școala de Medicină, Salt Lake^>^ City, Utah * Кч'лЬ ,-U' ,, 'ЪгЛ ^аЛл"^;Ч ч-\ѵ '- - StevenJ Willing, MD (M,BiA >Г л J ) Profesor disociat, Departamentul de Radlologie, Indiana University School of htemUdfdhdktmapAii, > ЛиввИв'-'-''>ѵ :і] suV) ' * ,'i-••■ z >' Ч>V- Joanne M WQjcNo zek,MD Л Profesor asociat, Departamentul de Neurologie, Indiana University School of Medicine, Indianitpolls, Indiana ■■лН $ ■ , Nevralgia Nyan a nervului glosofaringian ODDD defect pupilar aferent relativ ' ' Z ' ' Hemoleucograma completă CBC tulburări obsesiv-compulsive windows -■ Cu ? AKI porfirie acută intermitentă atrofie olivopontocerebeloasă ' ' - • opca' lui ADEM encefalomielita acută diseminată '"••> 'O'h, nuvinnzș : Eî •> Durerea lombară afonică ■ / ><> şi oftalmoplegie cronică citozina, adenina si guanina (secventa de nucleozide): ; eu > rezerva cerebrovasculară color duplex sonografie citomegalovirus sistem nervos central > , l mielicoliza pontină centrală artera cilioretiniană sindromul apnee-hipopnee în somn centrală lichid cefalorahidian -• n> cistouretrografie urinară ritm cardiac ~ > hematom epidural • studii de electrodiagnostic i electrocardiografie > : > electrocohleografie electromiografie electronistagmografie g epilepsie parțială continuă f "> studii electrofiziologice hormon de stimulare a tiroidei Introducere : І' \ /• -• - - ■ G /I "r ■ я' на- i Ч ' , b-, ; h* ■> ' ' г ?r:-T' - '""^ l';> - "-"" ''T'■ ' ■' V■?■'■' Ц ' Л :■ ■; ■; r; "; ^, ,yi, JW ■ , и a ^-Ț YeLrblogiya este adesea percepută în mod eronat ca o ramură a medicinei care este de înțeles doar pentru o fugacitate îngustă a elitei Am realizat un sondaj asupra studenților la medicină care absolveau și cei mai mulți au folosit termenii "de neînțeles" și "de la distanță legate de practică" pentru a caracteriza neurologia Această Opinie se adaugă la clișeul larg răspândit conform căruia neurologii sunt nihilişti terapeutici Desigur, baza neuroștiinței este cunoștințele dificil de înțeles în domeniul neuroștiinței Este imposibil de evitat faptul că mulți medici tineri, confruntați cu o cantitate din ce în ce mai mare de informații de învățat, părăsesc această specialitate Pe măsură ce tendința de specializare în diverse domenii ale medicinei se intensifică, crește nevoia de a selecta cele mai importante informații Publicarea "Practical Neurology" este o încercare de a oferi cunoștințele necesare în neurologie pentru medicii generaliști, neurologii stagiari și neurologii Deoarece abordările de diagnostic și tratament prezentate în acest ^ ^ ^ ^ ^ ^ ^ ^ chiar la început, este necesar să se clarifice intenția Această carte este un manual de neurologie, dar o prezentare a celor mai importante și practic semnificative probleme neurologice, la care au participat clinicieni și profesori Autorii nu și-au propus să acumuleze o cantitate imensă de informații legate de preoți, ci într-o măsură mai mare au încercat să ofere o gamă largă de informații fiabile necesare unui medic practic pentru a lucra cu pacienții cu boli de col uterin și cu activitățile sale zilnice Editarea a fost o sarcină dificilă nym, I ^eyukr^s^rvo va stârni interes în rândul cititorilor și le va fi de folos În plus, sper că conținutul cărții va stimula explorarea în continuare a principiilor diagnosticării tulburărilor nevindecătoare - • Rămâne doar să îi mulțumesc soției mele, Celica, și copiilor mei Sophia, Gabriel și Reth Becca pentru sprijinul și grija acordată, colegilor și asistenților mei pentru ajutor, studenților și stagiarilor mei pentru perseverența lor în încercarea de a găsi răspunsuri la toate întrebările, și micii editori, Brown and Company și Lippincott-Raven pentru sprijinul și sfatul lor Jose Biller Prefață la a doua ediție Noua ediție a Neurologiei practice, ca și prima, este destinată să ajute studenții universităților de medicină - atât specializați în domeniul neurologiei, cât și pe cei interesați de aceasta, cât și practicienii care se confruntă cu o mare varietate de tulburări neurologice în activitățile lor zilnice Textul este împărțit în capitole scrise de educatori clinici de înaltă calificare Sunt extrem de recunoscător tuturor autorilor pentru colaborarea lor neprețuită Nouă ediție a conținutului, cea mai mare parte a fost rescrisă, noi ilustrații au fost incluse în text Ca și în prima ediție, suntem o^fYs^^^y^t^t^ya a unei discuții echilibrate, orientate spre practică și pe înțelesul^ A^jeHț devin ^yvayutsya în activitățile lor practice - - Jose Bi'ller, MD Le datorez mult tuturor profesorilor mei de neurologie de la Școala de Medicină din Uruguay, care mi-au adus tot ce este mai bun în medicina practică, ceea ce mi-a stimulat interesul pentru neurologia clinică și semiologie Editarea și pregătirea finală a acestei cărți pentru publicare a fost rezultatul eforturilor comune ale întregii echipe de autori Mulțumirile mele speciale se adresează lui AnneSydor, Marc Bendiafl, Lippincott Wiffiams & Wita pentru sprijinul și asistența acordată în activitatea lumii profesionale și, de asemenea,* Phyffis CowhenlSâce pentru marea răbdare în pregătirea acestei publicații și pentru asistența ei excelentă de secretariat și administrativ ''' XVIII Examinarea pacientilor L WWBOCTP° * stare confuzionala (delir/encefalopatie) John C Andrefsky Jeffrey I Frank (John S Andrefsky Geoffrey I Frank) Delirul este un sindrom care se caracterizează prin confuzie și este însoțit de tulburări de atenție, activare, dezorientare și tulburări cognitive globale Pacienții cu delir necesită îngrijire urgentă din cauza naturii progresive a deficienței și a naturii care pune viața în pericol a multor boli de bază În cele mai multe cazuri, terapia etiotropă poate duce la regresia simptomelor În acest capitol, termenii delir și confuzie sunt folosiți în mod interschimbabil Toți medicii vor întâlni pacienți cu delir în timpul carierei, iar cunoașterea pericolului pe care îl prezintă pentru pacienți îmbunătățește diagnosticarea precoce a acestui sindrom Prevalența delirului în rândul adulților din populația generală peste de ani este de , % Între și % dintre vârstnicii internați și % dintre pacienții azilului de bătrâni peste de ani au delir Pacienții care suferă de cancer, SIDA sau boli terminale, precum și care suferă un transplant de măduvă osoasă și alte intervenții chirurgicale, prezintă un risc crescut de delir I Etiologie Cel mai frecvent mecanism fiziopatologic al delirului este o disfuncție larg răspândită a neuronilor corticali și subcorticali, ducând la apariția unor tulburări neurologice predominant generalizate la pacienți Spectrul de cauze ale delirului (Tabelul ) include atât afecțiuni larg răspândite (tulburări metabolice), cât și altele mai rare (porfirie acută intermitentă) Majoritatea acestor afecțiuni sunt reversibile și, cu un tratament în timp util, au un prognostic bun Principalele variante etiologice ale delirului sunt enumerate mai jos Caracteristicile manifestărilor clinice sunt reflectate în secțiunile relevante și în Anexa A A Infecțiile sunt cele mai frecvente cauze ale delirului Infecțiile sistemice ar trebui să fie întotdeauna considerate o cauză potențială de confuzie, în special la persoanele în vârstă care sunt predispuse la dezvoltarea encefalopatiei după o leziune cerebrală anterioară Infecțiile sistemului nervos central (SNC), deși oarecum mai puțin frecvente decât infecțiile sistemice, pot provoca leziuni grave ale creierului dacă sunt recunoscute târziu Leziunile infecțioase ale SNC trebuie suspectate în primul rând la pacienții cu mingea după intervenții neurochirurgicale și la pacienții cu defecte ale sistemului imunitar B Tulburările metabolice sunt cauze comune ale delirului și adesea însoțesc afecțiuni precum sepsisul și uremia De obicei, apare confuzia cu tulburări metabolice severe Cu toate acestea, dezvoltarea simptomelor este adesea determinată de sensibilitatea individuală a pacientului C Tulburarea funcţiilor organelor interne se manifestă prin încălcări grave care sunt uşor de recunoscut în timpul unei examinări obiective Condițiile patologice în care apar hipotensiune și hipoxie, care necesită tratament de urgență, pot duce la leziuni grave ale creierului d^e gtient e sototot confuzie acută (delir / encefalopatie) І^blitzIL Motive pentru cămin - ' ■ Ts " Ch'G'T - infectii Implicarea SNC "-PJ ^Sepsis hc localizat ^ Cu implicare a SNC Mediagit BakeriaMny Tuber ^ lazy Cree & tbcoccus - ' and - Tratamentul bolii Lyme si,-' Sifilir ' Carcinomatoza meningeală Sindroame paraneoplazice Encefalita limbică Stare parțială post-convulsiune Altele -d: ; >■ Encefalopatie hipertensivă Ooslohneknaya-dementă Postoperator ^liriy Aorp-k^^arzoetsіutsgirovdnie Încălcarea termoreglarii ? " Deprivarea senzorială Privarea de somn Hidrocefalie Biller X Neurologie practică I Diagnostice D Ezzocrinopatia se manifestă prin dezvoltarea subacută a tulburărilor polisistemice și multiorganice Acestea ar trebui investigate intenționat pentru a clarifica natura leziunii sistemice E Malnutriția este cea mai frecventă (în SUA) la alcoolici, la pacienții cu cancer și la sindroamele de malabsorbție Inițierea timpurie a tratamentului evită majoritatea complicațiilor neurologice F Intoxicația cu droguri/alcool sau sevrajul poate fi amenințătoare și necesită recunoaștere promptă și intervenție promptă G Medicamentele provoacă delir la pacienții cu insuficiență hepatică și renală sau când interacționează cu alte medicamente La interviu, este necesar să se obțină informații despre utilizarea antipsihoticelor, antidepresivelor triciclice, levodopa, antihistaminice, digoxină, teofilină, corticosteroizi, deoarece aceste medicamente pot contribui la dezvoltarea sau creșterea confuziei O atenție deosebită trebuie acordată pacientului care ia medicamente cu proprietăți anticolinergice și dopaminergice H Hemoragia intracerebrală și infarctul cerebral care provoacă delir sunt de obicei însoțite de semne neurologice focale, sunt tulburări urgente și pot necesita intervenție neurochirurgicală I Leziunea SNC poate fi însoțită de comoție cerebrală, contuzie cerebrală, dezvoltarea de hematom epidural sau subdural (EDH și SDH) Fiecare dintre aceste afecțiuni poate prezenta confuzie și deficite neurologice focale Confuzia datorată hemoragiei intracraniene se poate dezvolta imediat sau după ceva timp Tulburările neurologice în contuzia cerebrală variază de la pierderea tranzitorie a conștienței cu leziuni structurale minime până la tulburări mentale progresive cu edem cerebral sever care pune viața în pericol J Boala vasculară este de obicei însoțită de simptome neurologice focale În același timp, tulburările circulatorii în bazinul vertebrobazilar și emisfera dreaptă se pot manifesta prin astfel de modificări ale conștiinței și tulburări focale, a căror recunoaștere necesită o mare experiență medicală Vasculita cerebrală este adesea însoțită de cefalee și simptome neurologice focale, precum și manifestări ale unei leziuni sistemice K Tumorile SNC, fie ele benigne sau maligne, primare sau metastatice, pot provoca tulburări psihice severe, inclusiv confuzie, precum și simptome neurologice focale, dureri de cap și alte semne de creștere a presiunii intracraniene (ICP) L Crizele epileptice (generalizate și parțiale) și stările post-convulsivante (după crize tonico-clonice și parțiale generalizate) sunt cauze frecvente ale episoadelor recurente de confuzie M Encefalopatia hipertensivă necesită tratament prompt pentru a preveni bolile critice și trebuie suspectată la pacienții cu creștere semnificativă a TA, stare mentală alterată și edem papilar N Demența înfundată și delirul postoperator sunt frecvente în munca unui medic generalist Pacienții cu demență sunt deosebit de susceptibili la infecții, tulburări metabolice și medicamente care provoacă delir Confuzia postoperatorie apare la pacienți din cauza tulburărilor metabolice, tulburărilor de schimb de gaze, infecțiilor, efectelor secundare ale medicamentelor, precum și hipotermiei și hipoperfuziei generale II Tabloul clinic Un statut mental Evaluarea pacienților cu delir este o sarcină responsabilă Analiza istoricului în prezența encefalopatiei trebuie efectuată cu prudență și chiar cu scepticism, de preferință cu participarea membrilor familiei și a prietenilor pacientului Simptomele prodromale se pot dezvolta brusc Examinarea pacienților în stare de confuzie acută (delir/encefalopatie) sau se acumulează în ore sau zile, rezolvându-se în zile sau săptămâni Aproape toți pacienții cu delir au o fluctuație a gradului de tulburare a stării mintale de la oră la oră Înțelegerea naturii pre-morbide a acțiunilor unui pacient poate ajuta la diagnostic și prognostic, în special la pacienții cu boală organică subiacentă, cum ar fi infarctul cerebral, demența sau boala viscerală, deoarece rezoluția delirului poate dura săptămâni pentru aceștia Colectarea anamnezei și a examinării trebuie efectuate cu mai multe întreruperi Sala de examinare trebuie să fie liniștită Trebuie evitată constrângerea forțată a pacientului, deși poate exista un anumit risc pentru pacient și personal în astfel de cazuri Informațiile esențiale referitoare la starea psihică sunt relevate în procesul de interacțiune a pacientului cu ceilalți Comunicarea cu pacientul trebuie să aibă loc într-o manieră politicoasă, prietenoasă Trebuie remarcat cât de ușor pacientul răspunde la un salut și este implicat într-o conversație, este capabil să urmeze logica dezvoltării gândurilor Schimbările frecvente ale subiectelor de conversație pot indica confuzie Evitați întrebările frustrante care pot întrerupe comunicarea cu pacientul Atenție O trăsătură distinctivă a delirului este incapacitatea de a menține atenția selectivă în mediu și în procesul de activitate mentală Pacientul este ușor distras, adesea incapabil să poarte o conversație sau își mută rapid atenția de la o sarcină la alta Orientare Pacienții cu delir sunt adesea dezorientați în timp și loc, dar rămân orientați în propria persoană Activare Se observă frecvent modificări ale nivelului de activare, variind de la agitație cu anxietate severă până la somnolență Memoria Deoarece această funcție depinde de capacitatea de a concentra atenția, pacienții cu delir sunt adesea incapabili să-și amintească și își pot aminti doar evenimentele când conștiința lor se limpezește Reproducerea materialului recent memorat este de obicei afectată de păstrarea memoriei pentru evenimente îndepărtate Percepția Tulburări de percepție sunt adesea observate la pacienții cu delir Halucinațiile (vizuale sau auditive), iluziile și iluziile sunt caracteristice Tulburări de gândire Adesea apar tulburări în activitatea cognitivă și în luarea deciziilor Tulburări emoționale Se notează labilitatea emoțională și inadecvarea răspunsului emoțional, care sunt dificil de evaluat înainte ca pacientul să fie implicat într-o conversație Tulburări de vorbire Neatenția și distractibilitatea îngreunează pacienții să interacționeze și să comunice cu ceilalți Producția verbală a pacienților cu delir este de obicei incoerentă Afazia și confuzia pot fi greu de distins Pacienții cu tulburări locale de vorbire (comprehensiune afectată, repetiție, exprimare, dificultăți în pronunțarea numelor) trebuie examinați pentru a identifica leziunile cerebrale focale Tulburările ciclului somn-veghe sunt frecvente Pacienții au un model de somn pervertit În cea mai mare parte a zilei și a nopții, cu excepția perioadelor scurte de somn, pot rămâne treji Multe boli care provoacă delir sunt însoțite de insomnie sau sindromul picioarelor neliniştite Exacerbarea tulburărilor mintale la pacienții cu demență pe timp de noapte poate crea dificultăți personalului B Alte constatări neurologice Edemul discului optic este un semn de creștere a ICP, inclusiv în encefalopatia hipertensivă Absența acestuia nu exclude o creștere a ICP, deoarece modificările fundului de ochi se dezvoltă în ore sau zile Modificări ale elevilor A În timpul intoxicației cu anticolinergice (atropină, scopolamină) se observă pupile fixe și dilatate Biller X Neurologie practică I Diagnostice b Dilatarea pupilei cu păstrarea reacțiilor lor se observă cu activitate simpatică crescută, intoxicație cu amfetamine și cocaină, cu utilizarea terapeutică a adrenalinei și norepinefrinei ca agenți presori c Linia mediană a pupilelor active pot fi observate cu supradozaj de glutetimidă sau disfuncție localizată a creierului mediu, adesea din cauza unui proces volumetric supratentorial d Utilizarea opioidelor este însoțită de constricția pupilelor ( - secunde) pot determina activitate motrică involuntară pe termen scurt, totuși, prezența contracțiilor musculare alternante tonice și clonice impune excluderea naturii epileptice a atacului O presupunere similară este adevărată în cazul cianozei feței, mușcăturii de limbă și salivației excesive c O scurtă pierdere a conștienței este tipică majorității episoadelor sincopale de origine cardiovasculară Hipoglicemia poate provoca o afectare mai prelungită Crizele de epilepsie se caracterizează și printr-o oprire mai lungă a conștienței d Urinarea involuntară este mai frecventă la pacienții cu crize epileptice, deși poate fi prezentă în sincope de orice origine Defecarea involuntară este mai specifică crizelor de epilepsie Evenimentele care apar imediat după un episod sincopal sunt de asemenea importante în clarificarea cauzei afecțiunii Pacienții înșiși nu pot descrie adesea detaliile acestei perioade din cauza recuperării incomplete a conștienței Martorii incidentului pot ajuta A Durata lungă a asomării după criză, amnezia sau somnolența sugerează posibilitatea unei crize epileptice sau a unei alte leziuni primare ale SNC b Simptomele neurologice focale indică o boală a sistemului nervos Se observă în crizele epileptice simptomatice (secundare) cu deficit neurologic rezidual (paralizia Todd) sau în afectarea ischemică a creierului c Paloarea feței indică probabilitatea unei stări sincopale, în timp ce pletora feței este mai caracteristică unei crize epileptice d Durerea difuză în mușchi apare de obicei după o criză epileptică Istoric medical A Boli însoțitoare ( ) Multe boli cardiovasculare sunt factori de risc pentru sincopă Bolile de inimă organice, cum ar fi CAD, insuficiența cardiacă congestivă, cardiomiopatia hipertrofică și boala valvulară predispun la episoade sincopale Pierderea tranzitorie a conștienței poate provoca tahicardie ventriculară, fibrilație atrială și bradicardie Hipertensiunea arterială poate duce la disfuncția sistolică și diastolică a ventriculului stâng, afectarea autoreglării fluxului sanguin cerebral, precum și la hipotensiune arterială ortostatică indusă de medicamente ( ) O serie de afecțiuni neurologice predispun la dezvoltarea crizelor sincopale sau epileptice Tumorile primare sau metastatice, modificările cicatriciale după traumatisme, leziunile ischemice sau infecțioase contribuie la formarea focarelor de activitate epileptică Boli ale sistemului nervos periferic sau autonom cauzate de diabet zaharat, intoxicație cu alcool, deficiență de vitamina B sau alte tulburări metabolice Examinarea pacienţilor cu sincopă tulburările pot fi cauza hipotensiunii ortostatice Boala cerebrovasculară preexistentă poate face pacientul mai susceptibil la o scădere relativ mică a perfuziei cerebrale Alte boli neurologice, cum ar fi boala Parkinson, sunt adesea însoțite de hipotensiune arterială ortostatică și episoade sincopale, precum și căderi bruște non-sincopale ( ) Bolile mentale care pot provoca sincope includ anxietatea și tulburările depresive b Multe medicamente pot induce episoade sincopale Medicamentele antihipertensive și psihotrope au cel mai mare risc Primele pot afecta perfuzia cerebrală prin două mecanisme principale: fie prin scăderea debitului cardiac, fie prin scăderea rezistenței vasculare periferice Medicamentele psihotrope pot induce dezvoltarea hipotensiunii ortostatice, iar antidepresivele triciclice contribuie la dezvoltarea unui număr de aritmii cardiace c Un scurt istoric ginecologic este necesar pentru stabilirea sarcinii, mai ales ectopice Femeile însărcinate sunt mai susceptibile la sincopă din cauza hipotensiunii ortostatice și a reacțiilor vasovagale Mai mult, prima manifestare a unei sarcini extrauterine poate fi o sincopă Ar trebui clarificat dacă a existat un act sexual recent fără utilizarea de contraceptive, există semne de sarcină? B Examenul fizic Este necesar să se verifice cu atenție semnele vitale ale corpului Pentru a determina cu exactitate prezența hipotensiunii ortostatice, tensiunea arterială trebuie măsurată după minute de când subiectul este în poziție orizontală și apoi în poziție verticală la minute după ce s-a ridicat Măsurarea tensiunii arteriale în poziție șezând nu determină cu exactitate prezența hipotensiunii posturale Hipotensiunea ortostatică este definită condiționat ca o afecțiune în care, atunci când pacientul trece de la o poziție orizontală la una verticală, tensiunea arterială sistolica sau diastolică scade, respectiv, cu sau mm Hg Artă Este necesar un studiu amănunțit al sistemului cardiovascular Palparea arterelor carotide poate evidenția pulsații vasculare lente și de amplitudine redusă asociate cu stenoză aortică semnificativă hemodinamic Pulsul dicrotic (pulsația bifazică a arterelor carotide de aceeași tensiune) este caracteristic stenozei subaortice idiopatice Zgomotul peste artera carotidă indică o probabilitate mare de leziuni vasculare aterosclerotice difuze (cerebrale, coronare, periferice) Pentru a determina hipersensibilitatea sinusului carotidian, se poate aplica masajul gâtului în zona arterelor carotide cu posibilitatea de a monitoriza ECG și disponibilitatea echipamentelor pentru restabilirea activității cardiace Un examen cardiac este necesar pentru a detecta tulburările de ritm, leziunile valvulare și disfuncția ventriculară stângă Ar trebui exclus sindromul de furt al arterei subclavice, care poate fi însoțit de zgomot în regiunea supraclaviculară sau de o scădere a pulsației arterelor membrului superior Examenul neurologic are ca scop identificarea recuperării incomplete a conștienței după un episod sincopal, precum și a simptomelor neurologice focale Ele ajută la diagnosticarea bolilor sistemului nervos, o sursă preexistentă de convulsii epileptice, leziuni ale sistemului nervos periferic care predispun la hipotensiune ortostatică și boli extrapiramidale care pot duce la căderi bruște, non-sincopale Trebuie efectuată o examinare rectală digitală pentru a exclude sângerare gastrointestinală Biller X Neurologie practică I Diagnostice C Cercetare de laborator Electrocardiografie A Electrocardiograma (ECG) cu derivații efectuată în repaus este cea mai simplă și mai utilă metodă de examinare pentru stabilirea prognosticului și a acțiunii ulterioare, în ciuda faptului că ajută la diagnostic doar în - % din cazuri Este puțin probabil ca unul dintre factorii etiologici - tulburările de ritm - să fie recunoscut în timpul înregistrării Cu toate acestea, pe baza acestui studiu, dacă se detectează o abatere a axei electrice a inimii către stânga, blocarea ramurului stâng sau hipertrofia ventriculară stângă, se poate presupune o boală de inimă Acestea sunt semne comune ale prezenței unei patologii care poate provoca aritmii ventriculare sau bradiaritmii Alte semne ECG mai puțin frecvente sunt, de asemenea, importante Prezența unor indicatori de supraîncărcare acută a inimii drepte (S,Q T sau o imagine de blocare a piciorului drept al fasciculului de His) sugerează o embolie pulmonară b Adesea este necesar să se prescrie metode mai complexe de cercetare ECG Monitorizarea Holter ECG are sensibilitate diagnostică moderată Specificitatea metodei este limitată datorită faptului că unele tulburări de ritm (întreruperi de scurtă durată în activitatea inimii, extrasistole atriale și ventriculare, precum și tahicardie ventriculară de scurtă durată) pot fi detectate chiar dacă nu sunt cauza episodului sincopal Dacă simptomele apar în timpul monitorizării și nu sunt detectate anomalii electrocardiografice, atunci tulburările de ritm pot fi excluse în siguranță ca factor etiologic Monitorizarea Holter peste de ore nu este de obicei necesară ECG de efort este utilizat în cazuri rare când se suspectează aritmii induse de ischemie c Ecocardiografia poate fi utilă în determinarea fracției de ejecție și a bolii cardiace comorbide atunci când este indicată clinic Analize de sânge Determinarea concentrației de electroliți în serul sanguin are o valoare limitată A Când se examinează în decurs de o oră de la un episod sincopal, unii pacienți arată o scădere a concentrației de bicarbonat Aceasta poate fi cheia pentru diagnosticarea unei crize epileptice, deoarece acidoza lactat tranzitorie care se dezvoltă în timpul convulsiilor poate determina o scădere a concentrației serice de bicarbonat De obicei, aceste modificări regresează într-o oră b Există dovezi ale creșterii nivelului de prolactină la unii pacienți în câteva ore de la crizele de grand mal c Același lucru este valabil și pentru nivelul creatin fosfokinazei (CPK), deși o creștere a concentrației acesteia în sânge poate fi observată și după un episod sincopal d Glucoza seric este de cel mai mare interes în timpul sincopei, în special la pacienții diabetici care au crescut recent nivelul de insulină sau agenții hipoglicemianți orali sau și-au redus aportul caloric Test clinic de sânge Principalul indicator informativ este nivelul hemoglobinei, care se modifică odată cu pierderea acută sau subacută de sânge, anemie severă În primul caz, există de obicei semne clinice de sângerare Studiul compoziției gazoase a sângelui arterial poate fi semnificativ din punct de vedere diagnostic în cazurile în care, pe baza anamnezei, a datelor de examinare fizică sau ECG, se poate presupune la pacienți embolie pulmonară Studii electrofiziologice (EPS) Aceste metode complexe de evaluare instrumentală a sistemului de conducere al inimii au sensibilitate, specificitate și valoare prognostică diferite, în funcție de algoritmul de diagnostic utilizat și de prezența semnelor clinice indicative de aritmie Examinarea pacienţilor cu sincopă miyu Anomaliile sunt de obicei găsite la pacienții cu boală cardiacă stabilită sau modificări semnificative ale ECG Examinarea se efectuează în prezența datelor clinice care indică aritmii cardiace care pun viața în pericol EPS este deosebit de important pentru pacienții vârstnici cu boli organice de inimă, recurență a simptomelor și rezultate negative ale metodelor de examinare neinvazive q Examinare cu o placă turnantă Necesitatea versiunilor pasive și active ale testului turnant pentru a diagnostica sincopa vasovagală este puțin înțeleasă Sensibilitatea și specificitatea metodei sunt moderate Un rezultat pozitiv al examinării dă reproducere în % din cazuri Această examinare poate fi utilizată pentru a evalua eficacitatea tratamentului Reproductibilitatea limitată a metodei, precum și natura multifactorială a sincopei, limitează aplicarea acesteia Masaj sinusului carotidian Hipersensibilitatea sinusului carotidian este o cauză rară a episoadelor sincopale Poate fi setat prin monitorizarea modificărilor tensiunii arteriale și ale ritmului cardiac după masarea zonei arterei carotide pe o parte timp de - de secunde Reacția este caracterizată ca cardioinhibitoare dacă asistola se dezvoltă cu o durată de secunde sau mai mult Poate fi vasodepresor dacă tensiunea arterială sistolică scade cu mmHg Artă și mai mult fără modificări concomitente ale frecvenței cardiace sau mm Hg Artă cu sincopă concomitentă Reacția este caracterizată ca fiind mixtă dacă sunt prezente atât semne cardioinhibitoare, cât și vasodepresoare Hipersensibilitatea sinusului carotidian este observată la un număr mic de persoane în vârstă, marea majoritate fiind caracterizate de cursul său asimptomatic Acest diagnostic trebuie pus doar în prezența unui istoric caracteristic și a indicațiilor clinice clare, precum și a unui răspuns adecvat la masajul sinusului carotidian Metode de diagnosticare a radiaţiilor Tomografia computerizată axială (CT) și imagistica prin rezonanță magnetică (RMN) a capului nu sunt foarte informative, dar ar trebui luate în considerare la pacienții cu traumatisme craniene, crize epileptice nou diagnosticate și simptome neurologice focale Radiografia craniului, scanarea izotopică și angiografia cerebrală nu sunt utilizate ca metode de screening pentru examinarea pacienților cu sincopă IV diagnostic diferentiat Semnele date în tabel oferă unele oportunități de a face distincția între crizele epileptice și episoadele sincopale, precum și variantele de sincopă de origine vasovagală și cardiacă Diagnosticul diferențial prezintă anumite dificultăți, deoarece episoadele apar adesea în absența martorilor sau în momentul examinării, martorii nu sunt disponibili pentru conversație De asemenea, este adevărat că există o mare asemănare în simptomele caracteristice acestor boli De exemplu, la pacienții cu perfuzie cerebrală redusă, pot apărea convulsii de scurtă durată (până la secunde), pe care chiar și un medic cu experiență le poate confunda cu o criză epileptică Una dintre principalele caracteristici de diagnostic diferențial este o durată lungă a stării de asomare după o criză epileptică tonico-clonică generalizată Această perioadă poate dura - minute, spre deosebire de confuzia relativ scurtă (mai puțin de minut) după un episod sincopal din cauza tulburărilor cardiovasculare V Diagnosticare Datele de anamneză și de examinare obiectivă permit stabilirea cauzei sincopei în - % din cazuri Studiile de laborator trebuie repartizate selectiv B Se efectuează un ECG atunci când există îndoieli cu privire la natura benignă, non-cardiacă a episodului sincopal Monitorizarea Holter ECG de până la de ore este recomandată pacienților cu suspiciune de boală cardiacă Pacienții diagnosticați cu tulburări grave de ritm sau boli de inimă (infarct miocardic) Tabelul , Caracteristicile stărilor sincopale de origine vasovagală și cardiacă, crize epilegitice Caracteristică episod sincopal vasovagal Criză epileptică Debut Subacut Slăbiciune, greață, transpirație abundentă sau tulburări vizuale prodromale Debut brusc sau aura tranzitorie Halucinații auditive Debut brusc Durere toracică, dispnee, palpitații și alte simptome cardiace pot fi prezente Oboseală tipică Debut spontan Adeseori debut spontan provocator Interval lung după administrare Sclipiri pâlpâitoare de lumină Împotriva sau după efort factori alimentari Poziție verticală prelungită Înfundat în interior Sarcină Durere sau răni Stres emoțional sau stimulare senzorială monotonă Boală cardiacă organică cunoscută sau suspectată Poziția la debutul atacului În picioare sau așezat În picioare, așezat sau culcat În picioare, așezat sau întins Paloare Posibile convulsii tonico-clonice de scurtă durată Urinări involuntare rare Posibile cianoză a pielii Dificultate la respirație Contracții musculare stereotipice Tulburări tranzitorii ale conștienței Adesea urinare involuntară sau defecare Paloare Posibilă convulsii tonico-clonice de scurtă durată Micțiunea involuntară nu este caracteristică Recuperare Recuperare rapidă Posibilă re-dezvoltare în urma trecerii la poziția verticală Recuperare întârziată Deficiență cognitivă post-convulsivă Paralizia Todd Recuperare rapidă sau oarecum întârziată Cu hipoxie prelungită, există semne de afectare a SNC Simptome de disfuncție cardiacă Biller X Neurologie practică I Diagnostice S Examinarea pacienţilor cu sincopă miocardice sau disfunctii ale ventriculului stang) si afectiuni sincopale* pentru care cauza nu a fost stabilita se recomanda studii electrofiziologice G Examenul cu placă turnantă are valoare diagnostică la pacienţii cu sincopă a cărui etiologie nu este stabilită şi nu se suspectează o origine cardiacă Cu toate acestea, tratamentul bazat numai pe rezultatele acestui test nu este suficient de fiabil Acest lucru se datorează faptului că reproductibilitatea examinărilor inițiale și repetate este insuficientă, iar starea multor pacienți se îmbunătățește în timp chiar și fără tratament (sau pe fondul placebo) Această metodă trebuie utilizată la pacienții vârstnici cu atacuri sincopale repetate de etiologie necunoscută și care au suferit leziuni grave în timpul unor astfel de episoade D Pentru majoritatea pacienților, CT și RMN au o valoare limitată, cu excepția cazului în care se suspectează adevărate tulburări epileptice sau? afectarea organică a SNC VI Recomandări Pacienții care sunt suspectați de convulsii epileptice trebuie să consulte un neurolog Dacă sunt detectate sau suspectate aritmii care pun viața în pericol, este necesară consultarea unui cardiolog cu experiență Consultarea unui psihiatru sau psiholog poate fi, de asemenea, indicată dacă afecțiunile emergente sunt asociate cu tulburări mintale Literatura recomandata Benditt DG, Peterson M, Lurie KG și colab Stimularea cardiacă pentru prevenirea sincopei vasovagale recurente Ann Intern Med ; : - Brignole M, Menozzi C, Gianfranchi L, et al Un studiu controlat de terapie medicală acută și pe termen lung în sincopa mediată neuronal indusă de înclinare Am J Cardiol ; : - Day SC, Cook EF, Funkenstein J, et al Evaluarea și rezultatul pacienților din camera de urgență cu pierdere tranzitorie a conștienței Am J Med ; : - Fenton AM, Hammilî SC, Rea RF, et al Sincopa vasovagală Атт Intern Med ; : - Grubb BP, Kosinski D Sindroame disautonomice și sincope reflexe Cardiol Clin ; : - Grubb BP, Temesy-Armos P, Hahn H, și colab Utilitatea testării mesei înclinate în poziție verticală în evaluarea și gestionarea sincopei de origine necunoscută Am J Med ; : - Hanlon JT, Linzer M, MacMillan JP, et al Sincopa și presincopa asociate cu probabile reacții adverse la medicamente Arch Intern Med ; : - Kapoor W, Peterson J, Karpf M O identificare rapidă a pacienților cu risc scăzut cu sincopă: implicații privind spitalizarea și costul Clin Res ; A Kapoor W, Peterson J, Wie și S, și colab , Predictorii morții subite la pacienții cu sincopă Clin Res ; : A Kapoor WN Sincopă N Engl J Med ; : - Kapoor WN, Karpf M, Wieand S, et al O evaluare prospectivă a sincopei la pacienții care se prezintă la departamentul de urgență N Engl J Med ; : - Krahn AD, Yee R, Klein GJ și colab Sincopă: experiență cu înregistrarea buclă implantabilă ACC CurrJRev ; : - Kroenke MK Hipotensiune arterială ortostatică West J Med ; : - Krol RB, Morady F, Flaker GC și colab Testarea electrofiziologică la pacienții cu sincopă inexplicabilă: predictori clinici și neinvazivi ai rezultatului J Am Coli Cardiol ; : - Kuller L, Cooper M, Perper J Epidemiologia morții subite Arch Intern Med ; : Lipsitz LA, Wei JY, Rowe JW Sincopa la o populație în vârstă, instituționalizată: prevalență, incidență și riscuri asociate QJ Med ; : - Martin GJ, Adams SL, Martin HG și colab Evaluarea prospectiva a sincopei la pacientii care se prezinta la urgente Ann Emerg Med ; : - Middlekauff HR, Stevenson WG, Stevenson LW și colab Sincopa în insuficiența cardiacă avansată: risc ridicat de moarte subită, indiferent de originea sincopei J Am Coli Cardiol ; : - Murdoch BD Pierderea conștienței la bărbații sănătoși din Africa de Sud: incidență, cauze și relație cu anomalia EEG S Afr Med J ; : - Stumpf JL, Mitrzyk B Managementul hipotensiunii ortostatice AmJHosp Pharm ; : - Experimental X Vicepreşedinte executiv I Executiv Thames MD, Alpert JS, Dalen JE Sincopa la pacienții cu embolie pulmonară JAMA ; : - Wayne HH Sincopa: considerații fiziologice și o analiză a caracteristicilor clinice la pacienți Am J Med ; : - Zaidi A, Clough P, Cooper P, et al Diagnosticul greșit al epilepsiei: multe atacuri asemănătoare convulsiilor au o cauză cardiovasculară J Am Coli Cardiol ; : - Обследование пациентов cu funcția de mers afectată și căderi repetate Rodger J EIIe (Roger J Elbly) Tulburările de mers și căderile repetate sunt cauzate de diferite leziuni ale sistemului musculo-scheletic, nervos, precum și ale aparatului vizual și vestibular Aceste tulburări sunt frecvente la toate grupele de vârstă, dar sunt frecvente mai ales la persoanele în vârstă Disfuncția motorie este cauza dizabilității la aproximativ % dintre persoanele cu vârsta peste de ani, concurând cu demența ca principală cauză a dizabilității în neurologie În fiecare an, aproximativ de persoane în vârstă din Statele Unite suferă o fractură de șold și de decese din cauza căderilor, rezultând o pierdere financiară și economică anuală de , miliarde de dolari Numărul fracturilor de șold și mărimea pierderilor se vor dubla până în din cauza creșterii exponențiale a numărului de persoane în vârstă din Statele Unite I Fiziopatologia Capacitatea de mișcare este asigurată de controlul integrat al poziției și mișcărilor corpului Un control al poziției corpului este necesar pentru a asigura stabilitatea în procesul de postură și mișcare Prelucrarea informațiilor somatice, vizuale și senzoriale vestibulare, precum și utilizarea unor mecanisme complexe de feedback, permit sistemului nervos central să răspundă la orice modificări ale condițiilor de mediu Acest input senzorial, combinat cu experiența anterioară, este folosit pentru a optimiza postura corpului și modelele de mișcare Participarea mecanismelor de planificare și a sistemelor de feedback în acest proces este extrem de importantă, deoarece numai reacțiile reflexe la evenimentele din mediu nu pot asigura funcții locomotorii adecvate Tulburările funcțiilor senzoriale și cognitive (percepție vizual-spațială, memorie, atenție, motivații, judecăți, idei) împiedică pregătirea necesară și modificarea arbitrară a mecanismelor de asigurare a poziției corpului și mersului C Ritmul locomotor principal se formează în rețelele neuronale ale măduvei spinării, care interacționează direct cu unii nuclei ai trunchiului cerebral și cerebelului (Fig ) Regiunea locomotorie a mezencefalului și conexiunile acesteia cu ganglionii bazali, formațiunea reticulară, pontul caudal și medularul rostral joacă un rol decisiv în inițierea mersului și controlul poziției corpului Cerebelul interacționează cu formațiunea reticulară pontomedulară, nucleul roșu și nucleii vestibulari pentru a regla postura și mișcările ritmice ale membrelor Cerebelul primește impulsuri de la rețeaua locomotorie a măduvei spinării, sistemele somatosenzoriale periferice, vestibulare și vizuale, de la cortexul cerebral prin nucleii punții, măsline și alți nuclei ai trunchiului cerebral Astfel, cerebelul are o localizare optimă pentru furnizarea de mecanisme de feedback și sisteme de presetare pentru reglarea posturii și mișcărilor Tracturile reticulo-spinal și vestibulo-spinal ale măduvei spinării ventrale sunt necesare pentru controlul rudimentar al rețelelor măduvei spinării, iar tracturile corticospinale sunt necesare pentru un control adaptativ flexibil Cortexul cerebral are numeroase conexiuni cu ganglionii bazali, talamus și cerebel Astfel, sistemul nervos central poate corecta postura si miscarile in functie de conditii Biller X Neurologie practică I Diagnostice Figura Reprezentarea schematică a principalelor căi conductoare ale sistemului de control al locomotorii BShN, BShV - minge palid, părți exterioare și interioare; VLT - partea ventrolaterală a talamusului; ChSK, ChSR - substanța nigra, departamentele compacte și reticulare; ST - nuclei subtalamici; STLO - zona locomotorie subtalamica; LVN - nucleu vestibular lateral; PRN - nuclei reticulari pontomedulari; SLS - rețea locomotorie spinală (generator central de modele) mediu, capacitățile biomecanice și dorințele individului II Etiologie A Tulburări ale funcției de mers Încălcări ale funcțiilor locomotorii pot apărea cu leziuni ale sistemului nervos la orice nivel Tulburările de mers se dezvoltă cu leziuni ale lobilor frontali și parietali, ganglionilor bazali, talamusului, nucleilor trunchiului cerebral, cerebelului, măduvei spinării, nervilor periferici, analizor vizual, labirint, sistemul musculo-scheletic În tabel prezintă principalele variante ale tulburărilor locomotorii Adesea există o combinație de mai multe stări patologice, în special la vârstnici Bolile neurologice duc adesea la modificări secundare ale scheletului, sistemului muscular, tulburări cardiopulmonare, care provoacă tulburări suplimentare ale funcțiilor motorii B Cauzele căderilor repetate - % din căderi se datorează mediului și judecării greșite a victimei Cu toate acestea, majoritatea acestor pacienți au tulburări neurologice, vizuale și vestibulare (Tabelul ) Căderile la cei mai în vârstă sunt cauzate mai des de un accident vascular cerebral anterior, boala Parkinson, artrită severă, hipotensiune arterială ortostatică, demență (confuzie), vedere slabă și tulburări vestibulare Caracteristicile acțiunii anumitor medicamente din lista cauzelor posibile ale căderii ocupă, de asemenea, un loc semnificativ III tablou clinic Studiul mersului este de mare importanță pentru diagnosticul neurologic și evaluarea capacităților funcționale ale pacientului În același timp, natura tulburării de mers nu face întotdeauna posibilă aprecierea localizării procesului patologic și trebuie interpretată ținând cont de toate celelalte simptome neurologice (Tabelul ) Secțiunile sistemului nervos implicate în organizarea funcțiilor motorii sunt numeroase și interconectate (Fig ), astfel încât înfrângerea unei secțiuni poate imita patologia alteia De exemplu, leziunile în lobii frontali, talamus sau cerebel pot provoca o ataxie similară a mersului, cu tulburări de echilibru și mișcări coordonate ale membrelor A Caracteristicile procesului de mers sunt normale Mersul este o mișcare ciclică care are două dimensiuni: timp și lungimea pasului Ciclul de mers pe jos este definit ca timp Examinarea pacienţilor cu funcţia de mers afectată şi căderi repetate Tabelul Cauzele tulburărilor de mers Boli vasculare Accident vascular cerebral boala lui Binswanger colagenoze Tulburări vizuale și vestibulare Boli degenerative Boala ganglionilor bazali (boala Parkinson, paralizia supranucleară progresivă, boala Huntington) Degenerescențe spinocerebeloase Distonie generalizată (distonie de torsiune, distonie sensibilă la dopamină) Parapareza spastică ereditară scleroza laterala amiotrofica tulburări cognitive Demență (boala Alzheimer, boala cu corp Lewy, hidrocefalie normotensivă) Depresie Stări de confuzie acută Tulburări metabolice și toxice Deficit de vitamina B sau tiamină Bolile tiroidiene Intoxicație cu etanol Intoxicare cu solvenți organici Medicamente (neuroleptice, anticonvulsivante, sedative și hipnotice, litiu, metoclopramidă) Boli ale scheletului Deformări ale coloanei vertebrale și pelvine Artropatie de șold, genunchi și gleznă Patologia picioarelor (picioare plate, picior bot) Spondiloza cervicală și mielopatie prin compresie rănire Hematoame subdurale subacute și cronice Vertij pozițional posttraumatic Contuzie bilaterală a lobului frontal sau contuzie a trunchiului cerebral Leziuni ale măduvei spinării și siringomielie post-traumatică Tumori Tumori ale lobilor frontali (parasagitali), unghi cerebelopontin, măduva spinării (la adulți) Tumori ale trunchiului cerebral, cerebelului, măduvei spinării (la copii) Meningita carcinomatoasa cu hidrocefalie boala paraneoplazica Scleroza multiplă (hemipareză spastică, ataxie) Ataxie cerebeloasă acută infantilă Boli infecțioase boala Creutzfeldt-Jakob Meningită fungică sau tuberculoasă cu hidrocefalie Boli neuromusculare (ereditare și dobândite) Polineuropatii Miopatii inflamatorii Miopatii medicinale Distrofii musculare Biller X Neurologie practică I Diagnostice Tabelul (final) Miopatii congenitale Deantrenarea musculară Atrofii musculare spinale Paralizie cerebrală Diplegie spastică Tetraplegie spastică Hemipareză spastică Coreoatetoză Ataxie (rar) Anomalii congenitale Disgeneza cerebeloasă Sindrom Dandy-Walker anomalie Arnold-Chiari Siringomielie Meningomielocel Stenoza apeductului cerebral între atingerile succesive ale suprafeței podelei cu călcâiul aceluiași picior (Fig ) Un ciclu de mers constă din doi pași Între atingerea suprafeței podelei cu călcâiul drept și împingerea de pe aceasta cu degetul stâng, există o perioadă de sprijin pe două membre, care ocupă aproximativ % din durata totală a ciclului de mers Această fază a ciclului este urmată de faza de balansare a piciorului stâng, care are loc simultan și este egală ca durată cu faza de sprijin pe membrul drept Perioada de timp de la contactul călcâiului stâng cu podeaua până la ridicarea degetului drept de pe podea formează a doua dintre cele două faze de sprijin pe ambele membre în ciclul de mers și este urmată de faza de balansare a piciorului drept și sprijin pe piciorul stâng Lungimea pasului (lungimea a doi pași consecutivi) și ritmul de mers (pași pe minut, sau cadență) determină viteza de mers (viteza de mers = lungimea pasului x ritmul de mers: ) Distanța brațului, distanța de la deget la podea și flexia șoldului și a genunchilor sunt proporționale cu lungimea pasului și viteza, în timp ce procentul de timp pe ambele picioare crește odată cu scăderea vitezei de mers balansare a piciorului drept • * i eu i eu -> JEC la-Dreapta OKC -JEC la-Stânga OKC -! Figura Fazele unui ciclu normal de mers, exprimate ca procent din lungimea totală a pasului ODC - faza de sprijin pe ambele membre; OOK - faza de sprijin pe un membru Examinarea pacienţilor cu funcţia de mers afectată şi căderi repetate Centrul de masă al corpului oscilează vertical cu o frecvență egală cu ritmul de mers, iar orizontal cu o frecvență de / din ritmul de mers În timpul ciclului de mers, atinge două maxime la mijlocul fazelor de poziție pe membrele stângi și drepte și două minime la mijlocul fazelor de poziție pe ambele membre Deplasări ale centrului de greutate la stânga și la dreapta se observă la mijlocul fazelor de sprijin unilateral pe membrele stângi sau drepte Aceste mișcări verticale și orizontale ale centrului de greutate asigură deplasarea înainte cu un consum minim de energie B Dezvoltarea normală a funcției de mers Majoritatea copiilor merg independent până la vârsta de luni, iar la luni după începerea mersului dezvoltă un model destul de matur de mișcări ale extremităților inferioare Formarea mersului și echilibrului continuă probabil pe tot parcursul copilăriei, dar în cele mai multe cazuri se finalizează la vârsta de - ani Până la această vârstă, majoritatea copiilor își pierd postura inerentă cu lordoză excesivă și dobândesc capacitatea de a merge pe o scândură îngustă, precum și de a sta cu picioarele împreună și ochii închiși Incapacitatea de a merge la vârsta de luni necesită o evaluare amănunțită, cu o atenție deosebită următoarelor patru domenii Sisteme senzoriale și control al posturii Reflexele somatosenzoriale, vizuale și vestibulare asigură copilului capacitatea de a sta în picioare și de a merge până la vârsta de luni Chiar și în aceste condiții, copilul se mișcă cu picioarele larg depărtate și cu brațele întinse pentru a obține un echilibru adecvat La copiii orbi, capacitatea de a merge independent este atinsă mai târziu, doar în % - până la vârsta de ani Formarea ritmului de mers și coordonarea membrelor Semnele formării unui model ritmic spinal care seamănă cu mișcările de mers sunt determinate la un nou-născut atunci când este evocat un reflex de pas ("pași de bebeluș") La vârsta de - luni, mecanismele subcorticale și cerebeloase de control al generatorului de model spinal și al poziției corpului sunt suficiente pentru mersul asistat Mersul independent se efectuează inițial cu flexie excesivă a șoldului în timpul fazei de leagăn și începutul fazei de sprijin cu piciorul pe degete sau pe talpă mai degrabă decât pe călcâi Stabilitatea și dezvoltarea sistemului musculo-scheletic Slăbiciunea musculară, contracturile articulare și subdezvoltarea membrelor sau a coloanei vertebrale pot întârzia sau face imposibilă mersul independent Aceleași probleme pot provoca boli ale sistemului nervos central, cum ar fi paralizia cerebrală Sisteme adaptative și motivaționale de cel mai înalt nivel (vezi III DI) Bolile lobului frontal și ale ganglionilor bazali pot afecta postura și controlul locomotorii, ceea ce devine evident doar în timpul testării în poziție verticală sau a studiilor de mers Copiii și adulții cu tulburări profunde de postură și mers pot avea măsurători relativ normale ale forței musculare, tonusului, coordonării și senzației atunci când sunt examinați în pat Acești pacienți au adesea o dezvoltare cognitivă afectată C Variante ale tulburărilor de mers Terminologia destul de extinsă și oarecum redundantă este folosită pentru a descrie tulburările de mers, care este prezentată în tabel Tulburările de mers sunt întotdeauna o combinație de tulburări primare (un rezultat direct al patologiei de bază), tulburări musculo-scheletice secundare și modificări compensatorii Toate acestea trebuie luate în considerare atunci când se analizează tulburările de mers Mers atent Natura precaută, lentă și reținută a mersului este similară cu deplasarea pe o suprafață alunecoasă sau în pericol În același timp, există o postură înclinată, limitarea întinderii brațului, o creștere a timpului de sprijin pe ambele picioare, pierderea secvenței normale de contact cu podeaua degetului și călcâiului în ciclul pasului, unele extinderea bazei de sprijin și limitarea mișcărilor în articulațiile șoldului și genunchiului Toate aceste caracteristici au ca scop limitarea dimensiunii pasului și a vitezei de mișcare Această variantă de mers este nespecifică și în Tabelul Manifestări clinice și diagnostic diferențial al disfuncției mersului Tulburări sau semne ale mersului Variante de denumire terminologică și sindroame Localizarea procesului patologic Boli sau afecțiuni Mers senil precaut Orice parte a leziunilor centrale sau ușoare ale sistemului nervos și/sau musculo-scheletic mersul sistemului nervos periferic implicat în organizarea funcțiilor motorii și corticale superioare ale sistemelor motorii Tulburări vizuale Vestibulopatie Încălcare Ataxie frontală Lobi frontali Accident vascular cerebral echilibru dezechilibru frontal talamus ventrolateral boala Binswanger Ataxie talamică Dezechilibru subcortical Ganglioni bazali Hidrocefalie cu presiune normală Paralizie supranucleară progresivă Ataxia cerebeloasă Vermisul cerebelos și nucleii de cort Atrofie multisistem Ataxie somatosenzorială Leziuni multiple ale sistemelor vizuale periferice, vestibulare și somatosenzoriale măduvei spinării Degenerescențe spinocerebeloase Deficit senzorial multiplu Tulburări toxic-metabolice Disritmic, ataxie cerebeloasă Cerebel Scleroză multiplă Necoordonat Mers instabil, instabil Nuclei motori ai trunchiului cerebral Degenerescențe spinocerebeloase mișcări ale segmentelor corpului Mers atactic Măduva spinării Paralizie supranucleară progresivă Dificultate Tulburare de inițiere a mersului Lobii frontali Boala Binswanger debutul mișcării Ganglionii bazali Hidrocefalie cu presiune normală Rigiditate la mers Boala Parkinson dorsolaterală locomotorie Mers acinetic Apraxia regiunii mezencefalului de mers Paralizie supranucleară progresivă Procese volumetrice (parasagitale) ale lobilor frontali Biller X Neurologie practică I Diagnostice Pași scurti, amestecați și viraje dificile mers tocat mers coreic Mers distonic Mers parkinsonian Parkinsonism inferior al corpului Marche a petits pas Apraxia mersului mers hipercinetic Ganglionii bazali Lobii frontali Ganglionii bazali Ganglionii bazali Mers hemiparetic Mers hemiplegic Leziune a tractului piramidal supraspinal Mers spastic Mers spastic diplegic Mers pe degete Mers "de forfecare" Mers paraplegic Mers "în buclă" Mers "de forfecare" Mers "de rață" Mers "cocoș" (pas) Mers lordotic Mers miopatic Cădere bilaterală a piciorului Leziuni ale măduvei spinării cervicale sau toracice Leziuni perinatale bilaterale ale lobilor frontali Leziune bilaterală a căilor piramidale Slăbiciune a mușchilor centurii pelvine Contracturi ale articulațiilor gleznelor Contracturi ale tendoanelor lui Ahile Slăbiciune a mușchilor centurii pelvine Slăbiciune bilaterală a mușchilor inervați de peronier boala Parkinson boala lui Binswanger Paralizie supranucleară progresivă atrofie multisistem boala Huntington Coreea Sydenham Encefalopatie perinatală Distonie de torsiune Distonie DOPA-sensibilă Encefalopatie perinatală Accident vascular cerebral Tumora Abces rănire Demielinizarea Alte leziuni focale ale creierului Compresiune și boli intrinseci ale măduvei spinării Encefalopatie perinatală Encefalopatie perinatală Distrofie musculară Duchenne Trăsături individuale Miopatii dobândite sau ereditare Polineuropatia motrică distală ereditară sau dobândită Examinarea pacienţilor cu funcţia de mers afectată şi căderi repetate Tabelul (final) nerv Neuropatie peroneală bilaterală Antalgic Mers hiperestezic Picior, coloana vertebrală, bazin, Radiculopatie lombară inferioară mers șchiopătare membre Patologie scheletică Deformări ale piciorului Sindrom de tunel tarsian (tunel) Nevrom Morton Mers atactic Ataxie somatosenzorială Ataxie spinală Ataxie cerebeloasă Mers instabil, instabil Nervi periferici Funiculi posteriori și tracturi spinale Cerebel Nuclei motori ai trunchiului cerebral Măduva spinării Neuropatie senzorială (fibre groase) Tabes dorsalis Deficit de vitamina B Deficiență de vitamina B Degenerare multicerebelo-cerebelo-cerebeloasă progresivă Mers isteric Astasie-abasia mentală Tulburări somatoforme Tulburări afective cu reacții de conversie Simulare Biller X Neurologie practică I Diagnostice Examinarea pacienţilor cu funcţia de mers afectată şi căderi repetate este mai mult compensatorie decât un rezultat direct al acţiunii principalelor cauze de afectare a funcţiilor locomotorii Caracteristicile mersului precaut domină adesea tabloul clinic la pacienții cu tulburări neurologice ușoare și nu conțin semne clare ale patologiei de bază Mersul senil este o variantă a mersului precaut la vârstnici Tulburări de echilibru - încălcări ale controlului poziției și echilibrului corpului Tulburările severe de echilibru sunt însoțite de eșalonare la mers, extinderea bazei de sprijin a extremităților inferioare, mai ales în caracterul acut al tulburărilor Tulburările de echilibru ușoare sau cronice sunt adesea asociate cu un mers lent și precaut Pacienții evită mișcările rapide sau bruște (ridicare, întoarcere, înclinare, alergare), deoarece acestea din urmă duc la destabilizare Un dezechilibru poate apărea atunci când sistemul nervos este deteriorat la orice nivel (Fig ) A Tulburările de echilibru senzorial se dezvoltă atunci când există tulburări sau pierderea feedback-ului vestibular, somatosenzorial și vizual, în primul rând din cauza disfuncției căilor senzoriale Tulburările severe de echilibru nu se dezvoltă de obicei până când nu sunt afectate cel puțin două modalități senzoriale sau până când apar afectarea concomitentă a sistemului nervos central Modelul de mers precaut este tipic pacienților cu deficite cronice izolate vizuale, somatosenzoriale sau vestibulare periferice ( ) Dezechilibrele vestibulare sunt însoțite de amețeli dacă afecțiunea este acută ( ) Dezechilibrele somatosenzoriale sunt cel mai vizibile atunci când ochii sunt închiși ( ) Dezechilibrele vizuale se dezvoltă atunci când mișcarea obiectelor din jur dă naștere iluziei de mișcare a corpului observatorului sau când vederea periferică este obstrucționată sau distorsionată (de exemplu, prin ochelari noi) b Tulburările de echilibru în leziunile SNC pot fi însoțite de pierderea severă a echilibrului, în ciuda absenței tulburărilor de feedback senzorial ( ) Dezechilibre frontale Deteriorarea lobului frontal poate cauza un dezechilibru sever din cauza perturbării mecanismelor de sinergie posturală Pacienții deviază în direcția greșită în așa fel încât stabilitatea poziției este perturbată De exemplu, pacientul se poate apleca înapoi atunci când este ajutat să se ridice de pe scaun sau să se îndepărteze de piciorul de sprijin când încearcă să se întoarcă Leziunile bilaterale ale lobilor frontali sunt cele mai invalidante dintre pacienți ( ) Dezechilibrele subcorticale se dezvoltă atunci când sunt afectați ganglionii bazali, talamusul ventrolateral sau mezencefalul dorsolateral (regiunea locomotorie a mezencefalului; Fig ) Pacienții au tendința de a cădea înapoi și pe partea opusă a leziunii În accidentul vascular cerebral ischemic, dezechilibrele sunt temporare până când leziunea devine bilaterală Cu paralizia supranucleară progresivă, distrugerea bilaterală se dezvoltă în aceste departamente, astfel încât se observă adesea dezechilibru precoce în această boală ( ) Dezechilibrul vestibular-cerebelos se dezvoltă atunci când sunt afectate regiunile vestibular-cerebeloase și conexiunile acestora cu trunchiul cerebral Pacienții tind să cadă pe partea afectată a cerebelului Deteriorarea nucleului vestibular poate provoca senzația că obiectele din jur sunt înclinate, iar corpul pacientului experimentează o tragere în direcția leziunii Dificultate la începerea mișcărilor - o formă de akinezie (hipokinezie) În poziția șezând sau culcat, mișcările membrelor pacientului sunt normale Cu toate acestea, pacientul întâmpină dificultăți în momentul inițierii mersului: picioarele sunt "înrădăcinate pe podea" Mersul pe jos la astfel de pacienți este de obicei inițiat după o anumită întârziere și mai multe Biller X Neurologie practică I Diagnostice pași perfecti de amestecare ("ezitare la început") Puteți folosi, de asemenea, o tehnică specială care provoacă începerea mișcării trecând peste un obstacol imaginat mental sau cerând să pășiți pe un loc țintă de pe podea Această tehnică este mai eficientă la pacienții cu hipokinezie din cauza afectarii ganglionilor bazali (boala Parkinson, paralizie supranucleară progresivă) Distragerile sau obstacolele de mediu exacerbează dificultatea de a începe să se miște și duc la o oprire bruscă a mișcării, așa-numita "îngheț" (de exemplu, într-o ușă) Pașii scurti, târâși, cu dificultăți de întoarcere, sunt caracteristici leziunilor din lobii frontali și ganglionii bazali În boala Parkinson, limitarea amplitudinii mișcărilor mâinii este mai pronunțată decât dimensiunea pașilor la mers Predominanța relativă a amplitudinii de mișcare a brațelor față de amplitudinea limitată de mișcare a picioarelor la mers se observă cu fenomenele de parkinsonism cu interes predominant în centura extremităților inferioare la pacienții cu infarcte mici multiple și degenerare a albului subcortical materie în ganglionii bazali și lobii frontali Cu un mers tocat, după aplecarea corpului înainte și trecerea la mers, pașii devin mai scurti și mai rapizi Mersul minier este mai frecvent în boala Parkinson idiopatică decât în parkinsonismul de alte origini Mersul coreic se caracterizează prin faptul că mișcările normale ale membrelor și modificările poziției corpului sunt întrerupte de mișcări bruște excesive (coree) la nivelul membrelor și trunchiului Un astfel de mers poate părea pretențios și demonstrativ Cea mai frecventă cauză este boala Huntington Haloperidolul sau alte antipsihotice pot îmbunătăți oarecum mersul, dar tulburările comorbide ale controlului postural persistă Mersul distonic este o variantă a tulburării mersului atunci când mișcările membrelor și modificările de postură sunt întrerupte de contracții tonice (uneori fazice) ale mușchilor antagonişti ai membrelor sau trunchiului Membrele, trunchiul și gâtul pot lua o poziție pretențioasă, care depinde de raportul dintre forța de contracție a grupurilor musculare individuale O astfel de distonie poate fi focală sau generalizată Poate apărea brusc într-o anumită fază a ciclului pas (de exemplu, cu un val al piciorului) Pe lângă condițiile enumerate în tabel , distonia exacerbează uneori mersul târâit tipic al bolii Parkinson și este o complicație a tratamentului Mersul hemiparetic variază în funcție de severitatea și raportul slăbiciunii musculare și spasticității Restricționarea mișcărilor brațului îndoit sau căderea acestuia se observă în combinație cu poziția neîndoită și întinsă a piciorului Restricția de flexie a articulațiilor șoldului și genunchiului, flexia tonică plantară a piciorului împiedică apariția unui spațiu între podea și picior în timpul balansării piciorului, deși pacientul se îndepărtează de membrele paretice și, de asemenea, duce piciorul spre exterior și înainte (circumductie) Degetele de la picioare trage pe podea, iar faza de balansare se termină cu piciorul lovind podeaua în loc să atingă călcâiul Pacienții cu mobilitate mai mare la nivelul articulațiilor genunchiului și șoldului (spasticitate musculară mai mică) fac această mișcare prin creșterea flexiei șoldului Mers spastic (paraplegic) Caracteristicile sale depind de severitatea și raportul dintre slăbiciunea musculară și spasticitatea, care sunt combinate cu tulburări senzoriale la nivelul extremităților inferioare Starea mâinilor depinde de nivelul de deteriorare a tractului piramidal (vezi III C d ) Mișcarea extremităților superioare poate fi păstrată dacă leziunea este situată sub măduva spinării cervicale Brațele pot fi îndoite sau atârnate la pacienții cu leziuni cervicale sau supraspinale înalte Ei pot fi aduși sau răpiți Disfuncția bilaterală izolată a tractului piramidal duce la formarea unui "mers spastic" Acesta din urmă se caracterizează prin mișcări mecanice intense de "forfecare" a membrelor inferioare supraîndoite, Examinarea pacienților cu funcția de mers afectată și căderi repetate care sunt putin date Cu mai puțină spasticitate, mișcările picioarelor sunt mai lente și este posibil să nu aibă caracteristicile descrise mai sus Pacienții vârstnici cu spondiloză cervicală și mielopatie ușoară pot avea variante nespecifice de mers precaut Mersul diplegic spasmodic se observă la unii pacienţi cu paralizie cerebrală cu afectare bilaterală perinatală a căilor corticospinale Flexia excesivă a articulațiilor genunchiului și șoldului în timpul mersului, combinată cu o ușoară aducție a șoldurilor, dă impresia de mișcări de forfecare a extremităților inferioare În același timp, membrele superioare și vorbirea (tulburări pseudobulbare) la copii suferă mult mai puțin în comparație cu adulții, care, cu astfel de leziuni, dezvoltă hemipareză bilaterală și tulburări pseudobulbare severe Se observă diferite variante ale poziţiei de flexie a membrelor superioare şi abducţie a antebraţelor Mersul atactic A Ataxia cerebeloasă se găsește la pacienții cu leziuni ale cerebelului sau ale acelor părți ale trunchiului cerebral, talamusului ventrolateral sau lobilor frontali asociați cu cerebel În același timp, se observă un mers cu o creștere a zonei de sprijin, instabil, tremurător Mișcările prietenoase ale extremităților superioare și inferioare sunt supărate Legănarea în poziție în picioare este observată atât cu ochii închiși, cât și cu ochii deschiși Deteriorarea nucleilor cortului sau a secțiunilor mijlocii ale cerebelului provoacă ataxie în principal la nivelul trunchiului, ca în degenerarea părții rostrale a viermelui în alcoolismul cronic Leziunile emisferice unilaterale provoacă ataxie ipsilaterală și o cădere laterală a leziunii b ataxie talamică Afectarea talamusului ventrolateral poate provoca ataxie a membrelor contralaterale și tendința de a cădea pe partea opusă a leziunii sau înapoi (dezechilibre subcorticale) c Ataxia somatosenzorială se dezvoltă la pacienții cu polineuropatie senzorială (lezarea fibrelor groase) sau afectarea cordoanelor posterioare ale măduvei spinării cu sau fără afectare a tractului spinocerebelos Ataxia somatosenzorială se manifestă printr-o fixare largă a picioarelor, trepte inegale și o încălcare a echilibrului pozițional Pacienții compensează pierderea sensibilității proprioceptive prin controlul vizual al poziției picioarelor la mers Legănarea moderată într-o poziție calmă în picioare este semnificativ crescută cu ochii închiși (simptomul Romberg cu pierderea propriocepției) În mod similar, tulburările de mers sunt mai pronunțate în întuneric La pacienții cu polineuropatie somatosenzorială (cu afectarea fibrelor groase) și boli degenerative în care se dezvoltă leziuni simultane ale măduvei spinării și nervilor periferici (taxus dorsalis, deficit de vitamina B , ataxie Friedreich, boli ereditare demielinizante), o combinație de ataxie somatosenzorială și steppage se observă destul de des Bolile măduvei spinării cu leziuni ale măduvelor posterioare și laterale provoacă de obicei tulburări de mers cu spasticitate și ataxie somatosenzorială d ataxie spinală Bolile măduvei spinării care implică cordoanele posterioare pot provoca ataxie somatosenzorială Deteriorarea cordoanelor anterioare ale măduvei spinării determină un mers necoordonat, neregulat din cauza leziunilor tractului vestibulo-spinal sau reticulo-spinal În plus, tractul spinocerebelos ventral este situat pe suprafața anterolaterală a măduvei spinării și oferă feedback de la rețeaua locomotorie spinală către cerebel Prin urmare, la pacienții cu leziuni ale măduvei spinării, ataxia și tulburările de echilibru sunt de obicei asociate cu spasticitate și în unele cazuri pot domina tabloul clinic Tulburări de mers datorate bolilor neuromusculare A Waddling, mersul "rață" se datorează slăbiciunii mușchilor centurii pelvine, mai rar dislocarii bilaterale a șoldurilor Cu o asemenea mers, sprijinul Biller X Neurologie practică I Diagnostice baza și lungimea pașilor scade Leagăn crescut în părțile laterale ale umerilor pentru a compensa slăbiciunea mușchilor gluteus medius Poate exista o oarecare creștere a abducției antebrațului Slăbiciunea mușchilor paravertebrali determină o creștere a lordozei lombare b Steppage se observă cu polineuropatie motorie distală simetrică sau afectarea bilaterală a nervilor peronieri Încălcarea flexiei dorsale a piciorului nu permite crearea unui spațiu suficient între acesta și planul de sprijin în timpul balansării piciorului Aceasta are ca rezultat o creștere compensatorie a flexiei genunchiului și șoldului și permite astfel ridicarea piciorului mai sus Pașii sunt scurti, cu o ridicare mare a poverilor, la sfârșitul mișcării piciorul bate de obicei podeaua În polineuropatie, există adesea slăbiciune simultană a flexorilor plantari, care limitează mișcarea înainte a corpului la sfârșitul fazei de poziție pe piciorul corespunzător Mersul antalgic se formează cu durere Schimbările în poziția corpului și mersul au ca scop reducerea durerii Restricția de protecție a mișcărilor în centura pelviană și membrele inferioare este determinată de localizarea durerii Se observă adesea șchiopătură Mers isteric Un astfel de mers este pretențios în manifestările sale, variațiile individuale sunt caracteristice în timp Pacienții adesea se înclină, se clătesc și se răsucesc în moduri care în sine necesită o bună coordonare Distragerea atenției duce de obicei la o scădere a severității acestor tulburări funcționale De exemplu, efectuarea unui test de la degete la nas în timp ce încercați să mergeți sau să stați în picioare are ca rezultat îmbunătățirea mersului și a stabilității Mersul se poate apropia de normal atunci când pacientului i se cere să meargă pe degete sau călcâie Mersul în tandem poate să nu fie posibil la început, dar se obține prin distragerea atenției prin efectuarea simultană a unui test de la degete la nas sau a unor sarcini cognitive complexe (inversarea lunilor anului) Diagnosticul de isterie necesită excluderea atentă a bolilor organice ale sistemului nervos Tulburările de mers distonic și coreic, precum și tulburările datorate leziunilor multiple în scleroza multiplă sunt atât de neobișnuite încât erorile de diagnostic sunt destul de probabile D Clasificarea sistemică a tulburărilor de mers Terminologia clinică utilizată în secțiunea III C, este de puțin folos într-un studiu sistematic al disfuncțiilor mersului Prin urmare, mulți experți subliniază importanța unei abordări sistematice a analizei și clasificării funcției de mers Cele mai multe dintre clasificările sistemelor se bazează pe conceptele clasice ale ierarhiei de control al mișcării descrise de Nutt și colab Această teorie nu este ideală, dar utilă din punct de vedere clinic, deoarece încurajează clinicienii să ia în considerare toate caracteristicile SNC și ale sistemului neuromuscular pentru a analiza mersul pacientului Cu ajutorul acestuia, este posibil să se clasifice aproximativ disfuncțiile mersului care apar la cel mai înalt, mediu sau cel mai scăzut nivel de control al mișcării Tulburările de mers de cel mai înalt nivel sunt cauzate de procese patologice pe căile cortico-bazale și ganglio-talamocorticale Prin urmare, tulburările de mers de acest tip se găsesc în toate formele de parkinsonism și în majoritatea afecțiunilor însoțite de demență Conexiunile cortico-bazale și ganglio-talamocorticale joacă un rol important în selectarea posturilor, mișcărilor și comportamentelor dezirabile și în suprimarea nedorite Deteriorarea acestor structuri perturbă dependența mersului de o varietate de influențe de mediu și emoționale Cele mai grave încălcări ale funcției de mers la cel mai înalt nivel apar cu leziuni cerebrale bilaterale Odată cu progresia principalului proces patologic, încălcările funcției de mers devin din ce în ce mai bizare și inconsecvente cu situația Disfuncția mersului este adesea cel mai vizibilă în medii complexe, nefamiliare și atunci când treceți de la o stare stabilă sau o mișcare la alta (de exemplu, începerea să meargă, oprirea, ridicarea în picioare, așezarea, întoarcerea) Examinarea pacientului într-un aşezat sau Examinarea pacienţilor cu funcţia de mers afectată şi căderi repetate decubitul poate oferi puține informații despre caracteristicile și severitatea disfuncției mersului A caracteristici clinice Tulburările de mers care apar la cel mai înalt nivel sunt caracterizate de una sau mai multe caracteristici ( ) Lipsa sau insuficiența acțiunii corective atunci când apar tulburări posturale Pacienții "cad ca un buștean" sau fac încercări slabe de a se salva Acțiunile corective pot include mișcări inadecvate ale membrelor sau răspunsuri posturale ( ) Posturi inadecvate sau ostentative ale picioarelor, sinergie posturală și interacțiune cu mediul (de exemplu, încrucișarea picioarelor în timp ce mergeți sau vă întoarceți; aplecarea către piciorul din față în timp ce vă întoarceți; sau aplecarea pe spate când încercați să vă ridicați de pe scaun sau de pe pat) ( ) Fenomene motorii paradoxale, provocate în mare măsură de influențe ambientale și emoționale Astfel de manifestări pot deruta pe alții care nu sunt conștienți de acest fenomen ( ) Dificultăți și "îngheț", adesea în situațiile în care pacientul întâlnește un obstacol minor (de exemplu, un prag de ușă) b subtipuri clinice Pacienții cu anomalii ganglio-talamocorticale cortico-bazale pot avea dezechilibre subcorticale relativ izolate, dezechilibre frontale sau mers rigid (dificultate la inițierea mersului), dar majoritatea pacienților prezintă semne ale tuturor celor trei tipuri de tulburări (disfuncție a mersului frontal) Tulburările de mers la nivel inferior și intermediar diferă de cele care apar la niveluri superioare prin faptul că sunt însoțite de o afectare mică sau deloc a emoției, cogniției și interacțiunii cu mediul Caracteristicile clinice ale disfuncției mersului de nivel scăzut și mediu apar de obicei ca deficite neurologice sau musculo-scheletice atunci când pacientul este examinat în poziție șezând sau culcat Aceste caracteristici nu se schimbă semnificativ în timpul trecerii de la o poziție sau mișcare la alta Modificările compensatorii ale mersului nu sunt inadecvate sau prost ajustate, deși pot fi limitate de deficite neurologice sau musculo-scheletice concomitente A Tulburările mersului de nivel mediu sunt cauzate de afectarea conductoarelor senzoriomotorii ascendente sau descendente, ataxie cerebeloasă, bradi- și hiperkinezie și distonie Subtipurile clinice includ mers hemiparetic, mers spastic (paraplegic), mers coreic, mers distonic, ataxie spinală și ataxie cerebeloasă b Tulburările de mers la nivel inferior sunt cauzate de patologia mușchilor, a nervilor periferici, a oaselor scheletice, a aparatului vestibular periferic și a căilor vizuale anterioare Acestea includ, de asemenea, efectele dezantrenării musculare secundare (atrofie de tip II), contractura membrelor, anchiloza articulațiilor intervertebrale și mobilitatea redusă a centurii pelvine, care este frecventă la vârstnici VI Studiu A Anamneza este de mare importanță pentru determinarea etiologiei, precum și afecțiunile concomitente care afectează funcțiile motorii (boli ale sistemului cardiovascular și ale organelor respiratorii, artrită, glaucom, degenerare retiniană, dureri la nivelul picioarelor) Tulburările funcționale se reflectă în datele anamnezei Sunt specificate frecvența și circumstanțele căderilor, trăsăturile activității zilnice (îmbrăcat, spălat, urcarea și coborârea scărilor, ridicarea și culcarea, ridicarea) Biller X Neurologie practică I Diagnostice ridicându-se de pe scaun) Simptomele însoțitoare sunt importante pentru a clarifica diagnosticul Poate apărea tremor de repaus (boala Parkinson); oscilopsie (senzație de instabilitate a imaginii și mișcare a obiectelor din cauza nistagmusului) și amețeli (tulburări vestibulare sau labirint); incontinență urinară (lezarea lobilor frontali și hidrocefalie); demenţă; încălcarea sensibilității tactile, vibraționale și proprioceptive în mâini (leziune a părților superioare ale măduvei spinării); tulburări de vorbire și deglutiție (patologie supraspinală); atrofie musculară (boală neuromusculară) C O examinare obiectivă este de mare importanță, deoarece natura tulburării de mers permite mai des doar aproximativ să se judece localizarea procesului patologic (vezi Tabelul ) Este necesar să se identifice cu atenție simptomele neurologice (de exemplu, tremor de repaus sau semne de afectare a tractului piramidal), precum și tulburările somatice (boli ale sistemului cardiovascular și ale organelor respiratorii; scăderea acuității vizuale; patologie musculo-scheletică) Se efectuează o evaluare a funcțiilor de a sta în picioare și de mers pentru a localiza leziunea și a determina gradul de afectare funcțională (Tabelul ) Evaluarea vitezei de mers, a lungimii medii a pasului și a ritmului de mers la o distanță de metri este acceptabilă pentru practica în ambulatoriu C Studiile de laborator confirmă în principal ipotezele obținute ca urmare a studiului anamnezei și a datelor obiective Numirea tuturor pacienților cu un test de sânge clinic, un studiu al indicatorilor funcțiilor glandei tiroide, ficatului și rinichilor este pe deplin justificată Determinarea nivelului de vitamina B este recomandată în cazurile de suspiciune de degenerare combinată subacută, precum și la pacienții vârstnici cu tulburări de mers simetric, tulburări cognitive și tulburări psihiatrice Dacă este necesar, se efectuează o examinare cu raze X - radiografii ale articulațiilor șoldului, coloanei vertebrale și membrelor, mielografie, CT, RMN a creierului și a măduvei spinării Analiza cantitativă a parametrilor funcțiilor locomotorii folosind metode fotogrammetrice computerizate nu are o importanță decisivă în evaluarea stării majorității pacienților Testele EMG și STNS pot fi de ajutor în cazul suspectelor Tabelul Schemă pentru studiul funcțiilor locomotorii, axată pe evaluarea calității performanței Parametrii poziției statice Curbele fiziologice ale coloanei vertebrale Poziția capului înclinare pelviană Flexii la articulațiile genunchiului și șoldului baza de sprijin Poziția corpului și controlul echilibrului Testul Romberg Verificarea stabilității posturale pante Trecerea la o poziție în picioare Mersul pe jos Așezându-se și ridicându-se de pe un scaun Inițierea mersului, opriri și întoarceri Coordonarea și amplitudinea mișcării membrelor superioare și inferioare Lungime, lățime, ritm, simetria pașilor, viteza de mers Distanța dintre talpă și podea, contactul cu suprafața Menținerea direcției de mers Mersul pe călcâie și degete de la picioare Mers în tandem Examinarea pacienților cu funcția de mers afectată și căderi repetate pentru patologia neuromusculară Înregistrarea mișcărilor oculare poate fi prescrisă pentru a identifica anumite tulburări oculomotorii și pentru a face distincția între boala Parkinson și alte sindroame parkinsoniene (paralizie supranucleară progresivă) Cuantificarea funcțiilor vestibulare (electronistagmografia) relevă uneori tulburări vestibulare la pacienții cu tulburări de echilibru nerecunoscute Posturografia cantitativă și analiza cantitativă a mișcărilor folosind metode de prelucrare computerizată nu joacă un rol decisiv în examinarea majorității pacienților V Diagnosticul diferențial este extrem de dificil în bolile degenerative la vârstnici, când se observă tulburări de mers simetrice grosolane cu pași scurti, târâitori, indecisi (Tabelul ) VI Diagnosticul constă în determinarea cauzei specifice a tulburărilor de mers și a bolilor subiacente Gama acestor boli este destul de largă - deficit de vitamina B , hipotiroidism, depresie, patologia piciorului (picioare plate, durere etc ), tulburări musculare, artrită, curbură a coloanei vertebrale, boli ale sistemului cardiovascular și ale organelor respiratorii, apnee în somn, ortostatică hipotensiune arterială, tulburări de vedere, vertij pozițional benign, complicații ale terapiei medicamentoase cu sedative, hipnotice, antipsihotice și metoclopramidă Aceste afecțiuni sunt adesea mai tratabile decât tulburările neurologice primare VII Au fost stabilite criterii de diagnostic pentru majoritatea bolilor (Tabelul ) Diagnosticul multor boli se bazează în mare măsură sau în întregime pe istoric și examen fizic Diagnosticul hidrocefaliei normotensive idiopatice (ITH) la pacienții vârstnici este deosebit de dificil Triada clinică a tulburărilor de mers, incontinența urinară și afectarea cognitivă este nespecifică și poate fi prezentă la pacienții cu demență vasculară, hematom subdural cronic și demență asociată cu boli degenerative În IGT, disfuncția cognitivă este relativ ușoară și este o componentă târzie a triadei Semnele radiologice de hidrocefalie au o valoare diagnostică incontestabilă, dar nu garantează un efect pozitiv al șuntării ventriculoperitoneale Îmbunătățirea mersului după ce - ml de LCR este retras prin puncție lombară confirmă diagnosticul și indică un posibil efect de șuntare, dar nu se observă la toți pacienții Nu există metode absolut fiabile pentru a prezice efectul manevării Îmbunătățirea se observă la aproximativ % dintre pacienți, îmbunătățire constantă la %, complicații la % dintre pacienți Pacienții cu o cauză identificată de hidrocefalie (stenoză apeductală, anomalie Arnold-Chiari, meningită anterioară sau hemoragie subarahnoidiană) au un prognostic mai bun cu tratament adecvat decât pacienții cu o cauză neidentificată de hidrocefalie VIII Consultanță de specialitate O consultație cu un neurolog este indicată atunci când există incertitudine cu privire la diagnostic și tratament Avizul unui specialist este necesar pentru a decide cu privire la problema manevrării la pacienții cu suspiciune de IGT Rezistența la terapia medicamentoasă în parkinsonism nu este caracteristică bolii Parkinson idiopatice și necesită excluderea altor cauze ale acestui sindrom B Kinetoterapia poate fi aplicată în majoritatea cazurilor Profesioniștii cu experiență sunt capabili să limiteze numărul căderilor și să îmbunătățească capacitatea pacientului de a se deplasa prin optimizarea condițiilor mediului de acasă Balustradele, scaunele de toaletă ridicate, ascensoarele și podeaua căptușită sunt utile Este necesar să se asigure izolarea firelor electrice, repararea și nivelarea podelei, precum și trotuarele de pe străzi Trebuie evitati pantofii cu talpa alunecoasa si tocuri inalte Se pot aplica diverse moduri de sustinere a mersului С Consultațiile unui ortoped și ale unui reumatolog sunt necesare în prezența bolilor picioarelor și a altor părți ale sistemului musculo-scheletic care limitează funcțiile locomotorii Tabelul, Diferențierea opțiunilor de etiologie pentru tulburările de mers simetrice la vârstnici Manifestări clinice și boli paraclinice Boală IGT PNP UIA Date cervicale Spondiloliza Parkinson Binswanger Limitarea mișcărilor prietenoase ale mâinii Parkinsonism asimetric mers tocat Tremor de repaus masca fata Efectul medicamentelor cu levodopa Instabilitate posturală și căderi în primul an de boală Tulburări de vorbire în primul an de boală Demență cu progresie graduală Degenerarea substanței albe subcorticale și microinfarcte Incontinenta urinara Îmbunătățire semnificativă după extragerea a - ml de LCR Hidrocefalie (coarne anterioare > , cm) Paralizia supranucleară a privirii ataxie Hipotensiune arterială ortostatică simptomatică Stângăcie și amorțeală la mâini, simptom al lui Romberg Mișcări spastice ale extremităților inferioare Spondiloliza cervicală și compresia măduvei spinării NTH - hidrocefalie normotensivă; PNP - paralizie supranucleară progresivă; MSA - atrofie multisistem Biller X Neurologie practică I Diagnostice Examinarea pacienţilor cu funcţia de mers afectată şi căderi repetate Literatura recomandata Baloh RW, Vinters HV Leziuni ale substanței albe și dezechilibru la persoanele în vârstă Arch Neurol ; : - Cummings SR, Rubin SM, Black D Viitorul fracturilor de șold în Statele Unite Numerele, costurile și efectele potențiale ale estrogenului în postmenopauză Clin Orthop ; : - Elble RJ, Higgins C, Hughes L Sindromul mersului senil J Neurol ; : - Gage J R Analiza mersului în paralizia cerebrală, New York: Cambridge University Press, Garcia-Rill E Ganglionii bazali și regiunile locomotorii Brain Res Rev ; : - Inman VT, Ralston HJ, Todd F Mersul uman Baltimore: Williams & Wilkins, Lajoie Y, Teasdale N, Fleury M Cereri atenționale pentru echilibru static și dinamic Exp Brain Res ; : - Mori S Integrarea posturii și locomoției la pisicile decerebrate acute și la pisicile trează, care se mișcă liber Prog Neurobiol ; : - Nutt JG, Marsden CD, Thompson PD Mersul uman și tulburări de mers la nivel superior, în special la vârstnici Neurology ; : - Riley DE, Fogt N, Leigh RJ Sindromul "akineziei pure" și relația sa cu paralizia supranucleară progresivă Neurology ; : - Smidt GL Clinici în reabilitare: mersul în reabilitare New York: Churchill Livingstone, Sudarsky L Geriatrie: tulburări de mers la vârstnici N Engl J Med ; : - Sutherland DH Tulburări de mers în copilărie și adolescență Baltimore: Williams & Wilkins, Tinetti M Evaluarea orientată spre performanță a problemelor de mobilitate la pacienții vârstnici J Am GeriatrSoc ; : - Tinetti ME, Speechley M Prevenirea căderilor în rândul vârstnicilor N Engl J Med ; : - Vanneste JA Diagnosticul și managementul hidrocefaliei la presiune normală J Neurol ; : - Wenning GK, Ebersbach G, Vemy M, et al Progresia căderilor în sindroamele parkinsoniene confirmate post-mortem Mov Disord ; : - Whitman GT, DiPatre PL, Lopez IA și colab Neuropatologie la persoanele în vârstă cu dezechilibru de cauză necunoscută Neurology ; : - Woollacott MH, Assaiante C, Amblard B Dezvoltarea echilibrului și controlul mersului În: Bron-stein AM, Brandt T, Woollacott MH, eds Tulburări clinice de echilibru, postură și mers Londra: Amold, : - Examinarea pacienților cu tulburări de somn Magk Egis Dyken Toru Yamada Mark Eric Dyken Tohru Yamada Tulburările de somn sunt o problemă comună Ele pot duce la diferite boli ale sistemului nervos, pot provoca exacerbarea lor sau pot apărea ca urmare a acestor boli Baza pentru stabilirea unui diagnostic clinic precis este anamneza Destul de des, medicii nu știu să pună corect pacientului întrebări cu privire la caracteristicile somnului său, care ar putea ajuta la diagnosticarea majorității tulburărilor de somn I Caracteristicile generale ale somnului A Anamneză Deoarece majoritatea pacienților cu tulburări de somn nu sunt pe deplin conștienți de schimbările în starea lor și simptomele bolii, anamneza trebuie luată și de la soți, alți membri ai familiei sau personalului medical În plus, un jurnal de somn poate fi de mare valoare diagnostică, mai ales în cazurile de igienă precară a somnului, programe neregulate de somn-veghe și tulburări de ritm circadian Tulburările de somn includ de obicei insomnia (dificultăți de a adormi sau de a rămâne), somnolență excesivă și anomalii comportamentale și fenomene de mișcare care apar în timpul somnului Trebuie luată în considerare persistența simptomelor, precum și factorii care provoacă, decompensează sau netezesc manifestările și evoluția bolii Interogarea pacientului Care sunt împrejurimile și condițiile de dormit, pregătirile obișnuite înainte de culcare? Când se culcă pacientul (în același timp sau nu)? Care este latența somnului (timpul necesar pentru a adormi după ce "capul atinge perna")? Care este calitatea somnului? Somn odihnitor sau nelinistit, care este cauza somnului nelinistit? Numărul și cauzele trezirilor în timpul somnului? E timpul pentru trezirea finală? Ai nevoie de ajutor pentru a te ridica? Te simți bine după trezire? De câte ore de somn are nevoie un pacient pentru a se simți împrospătat și odihnit? Pacientul suferă de somnolență excesivă sau de episoade de adormire (în timpul conducerii, în așteptarea semafoarelor, în timp ce vorbește, în timpul actului sexual sau în timp ce mănâncă)? Impactul tulburărilor de somn asupra studiului, muncii sau vieții de familie? Pacientul are perioade de somn scurt (somnolență), care este frecvența, durata unor astfel de episoade și cum vă simțiți după ele (senzație proaspătă, neschimbată, stare mai rău)? A Clasificarea somnolenței poate fi utilă pentru a determina severitatea oricăror tulburări de somn Se disting următoarele grade de severitate: ușoară - somnolența perturbă funcțiile sociale și profesionale în timpul activităților care necesită puțină atenție (citit, vizionarea televizorului); medie - somnolența perturbă funcțiile sociale și profesionale în procesul activităților care necesită o atenție moderată (întâlniri, concerte); severă - somnolența perturbă funcțiile sociale și profesionale în procesul activităților care necesită atenție activă (vorbirea, conducerea unei mașini) b Există mai multe scale pentru măsurarea subiectivă a somnolenței, cum ar fi Stanford Sleepiness Scale, Epworth Sleepiness Scale și altele Aceste scale pot fi utilizate în procesul de examinare pentru a explica cantitativ și calitativ problemele asociate cu somnolența Unii pacienți cu cro Examinarea pacienţilor cu tulburări de somn cu privarea cronică de somn, își subestimează somnolența, deoarece în timp își pierd un punct de referință cu care să-și compare starea actuală; cu alte cuvinte, ei uită cum este să te simți complet odihnit În astfel de cazuri, somnolența excesivă poate fi suspectată cu rapoarte de pierdere parțială a memoriei, gândire lentă și perioade de amnezie asociate cu comportamentul automat B Examinare Atunci când se examinează pacienții, adesea nu este posibilă detectarea abaterilor de la normă Printre unele excepții, este necesar să menționăm apneea obstructivă în somn, care este adesea asociată cu obezitatea, îngustarea căilor aeriene superioare, insuficiența cardiacă congestivă și chiar deficitele neurologice focale Somnolența datorată oricăreia dintre aceste cauze poate fi însoțită de deficite neurocognitive ușoare Unele anomalii de comportament care apar în timpul somnului și tulburărilor de mișcare sunt mai probabil să se dezvolte pe fondul bolilor neurodegenerative (de exemplu, tulburări de comportament în timpul somnului REM) Simptomele specifice ale bolilor individuale vor fi discutate în secțiunile relevante II Metode de diagnosticare A Polisomnografia (PSG) este o combinație de electroencefalografie (EEG), electromiografie (EMG), electrooculografie și alte tehnici fiziologice (determinarea ritmului cardiac, mișcările respiratorii, studiul fluxului de aer inspirat și expirat etc ), precum și înregistrarea video PSG diferențiază cinci etape de somn (stadiile de somn REM - și somnul REM), modificări în care pot fi asociate cu unele tulburări specifice (Tabelul ) B Studiul Mean Sleep Latency (MSL) recunoaște somnolența din cauza trezirilor frecvente și micro-trezirilor care apar cu multe tulburări de somn Determinarea SLS este cea mai importantă metodă de diagnosticare a narcolepsiei SLS este testat într-o serie de cinci încercări de de minute de a adormi (în timpul orelor obișnuite de veghe) la intervale de ore O latență medie a somnului (timpul mediu necesar unui pacient pentru a adormi la fiecare încercare) de mai puțin de minute indică somnolență patologică SLS în intervalul de la la minute este considerată o zonă "limită", iar o latență de peste minute este considerată normală C Alte teste Multe boli și condiții psihofiziologice pot provoca insomnie și somnolență Studiile de provocare în timpul zilei pot fi folosite pentru a studia caracteristicile unor fenomene precum cataplexia Studiile de laborator pot fi utilizate pentru a detecta anemie, hipoxemie, infecții, tulburări metabolice și endocrine Inventarul de personalitate multidisciplinar din Minnesota (MMRI), consultarea unui neuropsiholog sau psihiatru cu o vastă experiență în patologia somnului, poate fi de ajutor în cazurile în care se suspectează o tulburare afectivă Testele genetice promit să confirme diagnosticul unor tulburări de somn, cum ar fi narcolepsia III diagnostic diferentiat Tulburările de somn pot fi cauzate sau asociate cu expunerea la mulți factori de mediu, diverse boli sau factori psihofiziologici Adesea ele apar pur și simplu din cauza nerespectării standardelor de igienă Uneori, astfel de tulburări pot exista fără o cauză evidentă (insomnie idiopatică) sau se pot prezenta ca senzații subiective fără dovezi obiective ale tulburărilor de somn (conștientizare afectată a stării de somn sau simulare) IV Tipuri de tulburări de somn Când se discută această problemă, vor fi folosite terminologia și prevederile ghidurilor adaptate pentru diagnostic și codificare ale Clasificării internaționale a tulburărilor de somn (ICNS) A Insomnia datorată acţiunii factorilor psihologici concomitenţi Insomnia, cea mai frecventă tulburare de somn, este doar un simptom al multor boli Problemele de somn sunt experimentate de % din populația adultă din SUA Aproape Biller X Neurologie practică I Diagnostice Tabelul Date PSG pentru diferite tipuri de tulburări de somn Tulburări de somn PSG Insomnie generală Latență crescută a somnului Creștere a etapă a somnului non-REM Scurtat - etape ale somnului non-REM Treziri frecvente Faze de somn accelerate Timp crescut de trezire după somn Scăderea eficienței somnului Insomnia în depresia endogenă Scăderea latenței somnului REM Creșterea mișcărilor rapide ale ochilor în prima etapă a somnului REM Tulburări respiratorii induse de somn Apnee/Hipopnee Respirație mixtă obstructivă Treziri legate de efort Hipoventilație centrală ± Sforăit ± Aritmii cardiace Sindromul mișcării periodice a membrelor/sindromul piciorului neliniştit Tulburarea mișcării ritmice Mișcarea periodică a membrelor predomină adesea în stadiul NREM Lovituri în cap, legănare a trunchiului, lovituri în timpul somnului sau somnului NREM timpuriu Tulburări de comportament ale somnului REM Comportament rebel în timpul somnului REM Tonus muscular crescut în timpul somnului REM Mișcări periodice și neperiodice ale membrelor în timpul somnului REM și non-REM Distonie paroxistică nocturnă Terori nocturne/somnambulism Distonie în timpul somnului REM și non-REM Terori nocturne/somnambulism în etapele - ale somnului non-REM Tulburări de ritm circadian Sindromul de adormire precoce Sindromul de adormire târzie Ritm neregulat somn-veghe Narcolepsie Adormire și trezire precoce Adormire și trezire târziu Perioade de somn neregulate Latență scurtă de somn și latență REM mai multe pui de somn Epilepsie Descărcări crescute în perioada interictală ± convulsii Cefalee în grupă și hemicranie paroxistică Fibromiozită Dureri de cap în timpul somnului REM Somn alfa-delta ± mișcări periodice ale membrelor Acest tabel prezintă date PSG, care nu pot fi înregistrate întotdeauna în timpul unei singure examinări și nu sunt găsite la fiecare pacient Semnele de somnolență excesivă în timpul zilei pot să nu fie întotdeauna detectate de studiul SLS Examinarea pacienţilor cu tulburări de somn % dintre aceste cazuri sunt asociate cu insomnie psihofiziologică sau boli mintale, inclusiv depresie, tulburări de anxietate și alcoolism Anamneză Aproximativ % dintre pacienții cu tulburări de somn suferă de insomnie psihofiziologică Astfel de pacienți tind să răspundă la stres prin dezvoltarea tensiunii somatizate, a cărei apariție este însoțită de asocieri cunoscute care împiedică apariția somnului De obicei, pacienții sunt prea îngrijorați de insomnia lor și neagă prezența problemelor psihologice În mod paradoxal, tulburările de somn se agravează atunci când se străduiesc să doarmă și se diminuează atunci când nu Adesea, pacienții dorm semnificativ mai bine într-un mediu diferit de asocierea lor negativă obișnuită cu tensiunea somatică, cum ar fi într-un laborator de tulburări de somn Deoarece insomnia cronică poate duce la dezvoltarea depresiei, tulburărilor de anxietate și/sau dependenței de alcool, este important să se facă distincția între aceste tulburări secundare și stările patologice primare În stările patologice primare, există de obicei un istoric de tulburări de dispoziție recurente, anxietate, dependență de alcool sau droguri Polisomnografie (PSG) Insomnia se caracterizează printr-o latență crescută a somnului și insomnie ulterioară, ceea ce duce la o eficiență redusă a somnului Pacienții cu insomnie psihofiziologică pot raporta un somn semnificativ mai bun noaptea într-un laborator de somn decât într-un cadru normal Pacienții cu depresie au adesea un debut precoce al primei perioade de somn cu o frecvență crescută a mișcărilor rapide ale ochilor, în timp ce pacienții cu depresie secundară au de obicei o latență normală a primei perioade de somn REM de aproximativ de minute În alcoolismul cronic, poate exista o scădere a fazei lente a somnului, care se restabilește treptat la câțiva ani după încetarea consumului de alcool Studiul SLS La intervale semnificative dintre somn, poate apărea somnolență patologică În același timp, la pacienții cu tulburări de anxietate, latența somnului poate fi normală sau chiar crescută Alte teste Testarea psihologică cu MMRI, testele pentru depresie și nivelul de anxietate pot dezvălui depresie, negativism, somatizare, depresie sau anxietate La pacienții cu alcoolism, este necesar să se studieze funcțiile ficatului B Tulburările de respirație în timpul somnului sunt mai des întâlnite la bărbați și tind să crească odată cu obezitatea și cu vârsta Tulburările de respirație legate de somn pot fi identificate pe baza examenului clinic și a polisomnografiei Există patru sindroame principale: sindromul de apnee-hipopnee în somn obstructivă (OSA), sindromul de apnee-hipopnee în somn centrală (CSA), sindromul respirator Cheyne-Stokes (SSRS) și sindromul de hipoventilație în somn (SHS) Caracteristici generale ale tulburărilor respiratorii induse de somn A Anamneză Pacienții se plâng adesea de somnolență, de o perioadă scurtă de adormire, de somn agitat și neînviorător, iar la trezire simt o somnolență severă sau o senzație de oboseală Pacienții pot raporta somnolență excesivă ca pierderi de memorie, retard mintal și episoade de amnezie cu comportament automat Adesea, rapoartele de insomnie nu sunt plângerea principală; pacienții pot raporta treziri asociate cu dificultăți de respirație, sufocare, transpirație abundentă, palpitații, dureri în piept și dureri de cap Membrii familiei pot indica faptul că pacientul se confruntă cu sforăit puternic, dificultăți de respirație și episoade de apnee Tulburările de somn sunt asociate cu hipertensiunea arterială, hipertensiunea pulmonară, insuficiența cardiacă cronică și accidentul vascular cerebral Când plângerea principală este somnolența excesivă în timpul zilei, pacientul poate avea de fapt alte tulburări endogene sau concomitente (de exemplu, sindromul mișcării periodice a membrelor sau consumul de droguri) Legea Biller X Neurologie practică I Diagnostice lepsie) sau exogenă (de exemplu, igiena inadecvată a somnului sau tulburări de somn cauzate de dependența de alcool sau droguri) Deoarece ICNS conține peste de categorii de probleme care pot provoca somnolență, istoricul trebuie luat cu grijă b PSG Descrierile simptomelor din acest capitol se aplică numai pacienților adulți Pentru copii, există și alte standarde PSG Tulburările obstructive respiratorii sunt adesea exacerbate în timpul somnului REM din cauza hipotensiunii mușchilor tractului respirator superior În unele cazuri, apneea centrală în somn tinde să se îmbunătățească în timpul somnului REM Severitatea bolii este determinată de numărul de episoade de tulburări respiratorii, de gradul de scădere rezultată a saturației de oxigen din sânge și de prezența aritmiilor cardiace concomitente ( ) Apneea și hipopneea sunt definite ca episoade care durează cel puțin secunde în care fluxul de aer încetează sau este redus semnificativ față de valoarea inițială, saturația de oxigen din sânge scade cu mai mult de % și apar treziri ( ) Apneea și hipopneea sunt clasificate ca obstructive, centrale sau mixte În apneea obstructivă în somn se observă contracții ale mușchilor respiratori, în timp ce în apneea în somn de origine centrală sunt absente În cazul apneei mixte, se observă mai întâi o componentă centrală, urmată de tulburările obstructive ( ) Deși există opinii contradictorii asupra pe care se bazează polisomnografia, următorii parametri cantitativi sunt utilizați pentru a determina severitatea tulburărilor respiratorii induse de somn Severitatea este măsurată utilizând indicele de apnee/hipopnee (AHI) Folosind metodele standard de monitorizare fiziologică disponibile în majoritatea laboratoarelor de somn, AHI, așa cum este definit de ICHS, este echivalent cu indicele de tulburări respiratorii (RII) AHI este raportul dintre numărul total de episoade de tulburări respiratorii și timpul total de somn Cu unele rezerve, pot fi recomandate următoarele standarde: încălcări ușoare - în intervalul de la până la episoade pe oră; grad moderat de încălcări - de la la de episoade pe oră; grad sever de încălcări - mai mult de de episoade pe oră ( ) O altă măsură a severității este cel mai scăzut nivel de saturație arterială în oxigen (SaO ) în timpul unui episod de apnee Valorile SaO de % și peste sunt considerate normale SaO în intervalul - % indică tulburări ușoare Valorile SaO de - % reflectă un grad moderat de deteriorare SaO mai mică de % (sau orice episod de apnee care provoacă ritm cardiac anormal) indică tulburări severe În plus, o scădere prelungită a saturației de oxigen din sânge de peste % din valorile inițiale pentru mai mult de % din timpul total de somn, în combinație cu o valoare absolută a SaO mai mică de %, este, de asemenea, considerată semnificativă din punct de vedere diagnostic ( ) Arhitectura somnului în tulburările de respirație induse de somn se manifestă adesea printr-o creștere a stadiului al somnului NREM, o scădere a etapelor și a somnului non-REM, o scădere a eficienței somnului cu schimbări frecvente în fazele somnului, și o creștere a stării de veghe totală după debutul somnului c Cercetarea SLS Determinarea SLS ar trebui să fie efectuată în termen de o oră și jumătate până la trei ore de la finalizarea PSG Studiul SLS nu trebuie efectuat ca un test izolat fără PSG Întreruperea continuității somnului asociată cu oricare dintre tulburările sale poate provoca somnolență severă, care în multe situații reprezintă o amenințare pentru viața pacientului, de exemplu, atunci când conduce Examinarea pacienţilor cu tulburări de somn d Alte cercetări Cele mai multe dintre studiile clinice în curs de desfășurare ale PSG implică utilizarea diferitelor combinații de monitorizare a fluxului de aer, sforăit și saturație a sângelui folosind diferite dispozitive Capnografia cu monitorizarea CO la sfârșitul expirației la pacienții cu hipoventilație severă este recunoscută de mulți specialiști ca fiind valoroasă din punct de vedere diagnostic Gazele din sângele arterial și CBC cu unele teste ale funcției hepatice, renale și tiroidiene sunt utilizate pentru a detecta multe comorbidități care pot cauza sau exacerba tulburările de respirație induse de somn sau pot cauza sau crește somnolența Sindromul de apnee-hipopnee obstructivă în somn (OSA) este asociat de obicei cu episoade recurente de obstrucție a căilor aeriene superioare în timpul somnului Conform rezultatelor unui studiu randomizat la populația de la la de ani, prevalența OSA a fost de - % la bărbați și de - % la femei Severitatea obstrucției căilor aeriene superioare variază de la incomplet (hipopnee) la complet (apnee) cu un efort inspirator constant Hipponeea, apneea mixtă în somn și apneea obstructivă în somn reprezintă probabil același tip de tulburare fiziopatologică Aceste variante de obstrucție duc la o scădere a saturației de oxigen din sânge, o posibilă creștere a PaCO și treziri frecvente care perturbă continuitatea somnului și provoacă somnolență excesivă în timpul zilei OSA este adesea observată la bărbații de vârstă mijlocie și supranutriți care sforăie în timpul somnului și se plâng de insomnie Femeile sunt mai puțin susceptibile la astfel de încălcări Acest sindrom este însoțit și de hipertensiune arterială și pulmonară, atacuri nocturne de aritmii cardiace și angină pectorală, reflux gastroesofagian, poliurie nocturnă și, în general, scăderea calității vieții Factorii de risc includ predispoziția familiei, hipertrofia adenoidelor și amigdalelor, micrognatia, retrognatia, obstrucția căilor nazale, patologia sistemului endocrin (acromegalie și hipotiroidie cu mixedem), cifoscolioză și boli neurologice În general, severitatea afecțiunii este determinată de cele mai semnificative anomalii identificate în timpul examinării (somnolență, IAH, saturație de oxigen din sânge sau aritmie cardiacă concomitentă) A Anamneză Pacientul sau membrii familiei sale se plâng adesea că se simt obosit și nu se odihnesc după somn, treziri frecvente, senzație de sufocare, dificultăți de respirație, sforăit puternic, care este de obicei agravat de oboseală, consumul de alcool, în timpul somnului în decubit dorsal și tot odata cu cresterea greutatii corporale Sforăitul puternic poate determina pacientul să doarmă singur și poate persista chiar și în poziție șezând Deși pacienții nu se plâng de somnolență în timpul zilei, obezitatea, problemele de memorie și de concentrare sunt frecvente Un istoric familial de probleme similare ar trebui examinat cu atenție b Cercetare obiectivă Se determină tensiunea arterială, indicele de masă corporală și circumferința gâtului pacientului Este necesar să se examineze cavitatea bucală și rinofaringele pentru a identifica amigdalele și adenoidele mărite, curbura septului nazal, hipertrofia cornetelor, patologia articulațiilor temporomandibulare, retro- sau micrognatia, o creștere a dimensiunii limbii, infiltrarea grasă pe scară largă a țesuturile moi ale căilor respiratorii superioare c PSG Curba de oximetrie este adesea de formă "seriată", reflectând episoade recurente de obstrucție cu hipoxemie concomitentă, precum și micro-treziri ulterioare care duc la resaturare Apneea și hipopneea durează de obicei aproximativ de secunde și se agravează atunci când pacientul este în decubit dorsal și, de asemenea, în somn REM Nu este neobișnuit să observați micro-treziri în decurs de secunde și un nivel mai scăzut de saturație arterială în oxigen în de secunde după încheierea episodului de obstrucție În timpul unui episod de apnee obstructivă în somn, pot exista fluctuații semnificative ale tensiunii arteriale, precum și perioade de asistolă și tahi- sau bradiaritmie Biller X Neurologie practică I Diagnostice Apneea și hipopneea mixte sunt frecvente și au manifestări similare Pot fi detectate și apnee centrale În astfel de cazuri, diagnosticul depinde de tipul de apnee care predomină (obstructivă sau centrală) Diagnosticul depinde de toate manifestările clinice și de cele mai semnificative fenomene ale PSG d diagnostic diferentiat Sforăitul puternic poate fi o problemă independentă de OSA, dar din cauza sindromului de "rezistență a căilor aeriene superioare" Cu toate acestea, obstrucția parțială a căilor respiratorii poate duce la treziri nocturne frecvente și somnolență excesivă Afecțiunile primare cu somnolență excesivă, cum ar fi narcolepsia, trebuie de asemenea avute în vedere e Alte cercetări În general, rezultatele studiilor de rutină de laborator și instrumentale sunt nespecifice În cazurile severe, ECG, radiografie toracică și ecocardiografie sugerează hipertensiune pulmonară și hipertrofie ventriculară dreaptă Deoarece sindromul OSA poate fi asociat cu diferite boli, este adesea necesară o abordare multidisciplinară și consultarea specialiștilor relevanți Poate fi necesară o evaluare craniometrică a căilor aeriene superioare, un studiu al funcției pulmonare și un studiu aprofundat al vaselor inimii și creierului Sindromul idiopatic al apneei-hipopneei centrale în somn (CSA) Un sindrom rar de etiologie necunoscută caracterizat prin episoade recurente de apnee/hipopnee centrală în somn fără obstrucție a căilor aeriene superioare În acest sindrom, există o scădere a saturației de oxigen din sânge, treziri nocturne și probleme ulterioare în timpul zilei În timpul somnului normal, există o încetare relativă a unora dintre stimulii respiratori care sunt activi în starea de veghe Acest lucru se datorează scăderii obișnuite a volumului de aer expirat și unei creșteri ușoare a PaCO Pacienții cu CSA au un răspuns respirator patologic crescut la această creștere mică a PaCO , care este însoțită de hiperventilație Hiperpneea duce la hipercarbie și la stop respirator tranzitoriu ulterior A Anamneză și examinare Pacienții se plâng adesea de somnolență excesivă în timpul zilei, tulburări ale somnului nocturn și treziri frecvente, vag descrise b PSG În timpul episoadelor de CSA se înregistrează o scădere relativă a fluxului de aer cu efort respirator insuficient În același timp, nu se observă nici sforăit pronunțat, nici tahicardie sau bradicardie Scăderea concomitentă a saturației de oxigen din sânge este mai puțin pronunțată decât în cazul OSA sau GHS Episoadele centrale se dezvoltă de obicei în timpul tranziției de la veghe la somn, mai rar în timpul etapelor ale somnului NREM și ale somnului REM și foarte rar în timpul etapelor și ale somnului non-REM Elementele centrale sunt punctate de perioade de hiperpnee Episoadele de hiperpnee sunt asociate cu treziri frecvente Arhitectura somnului indică o creștere a numărului de schimbări de fază a somnului cu o prelungire relativă a timpului de trezire după debutul somnului și o scădere a eficienței somnului c diagnostic diferentiat Pacienții cu tulburări centrale ale somnului pot fi împărțiți în două categorii Primul include pacienți cu normo- sau hipocapnie, al doilea - cu hipercapnie (sugerând hipoventilație alveolară severă) Atunci când episoadele de CSA se dezvoltă în cadrul hipercapniei, trebuie suspectat CGS Tulburările metabolice, cum ar fi insuficiența renală sau cardiacă și o varietate de boli neurologice pot duce la sindromul respirator Cheyne-Stokes Modelul clasic de tip "crescendo-decrescendo" nu este caracteristic CSA Alcoolul și alți depresori ai SNC pot provoca ele însele stop respirator În cele din urmă, apneele fiziologice centrale ale somnului se dezvoltă în mod normal în timpul schimbărilor fazei de somn și în timpul mișcării ochilor REM, dar nu sunt asociate cu o scădere a saturației de oxigen din sânge Examinarea pacienţilor cu tulburări de somn d Alte teste PaCO arterială, măsurată la un pacient treaz în decubit dorsal, este redusă cu mai puțin de mm Hg Artă în raport cu norma În studiul funcției pulmonare, răspunsul ventilator la CO este crescut Deși apneea în somn la altitudine mare poate duce la dezvoltarea CSA și o PaCO arterială subnormală măsurată la un pacient treaz, aceste condiții pot fi diferențiate prin istoric și identificarea tiparelor de respirație periodică în apneea în somn la altitudine mare Sindromul respirator Cheyne-Stokes (DSChS) Insuficiența cardiacă severă și, în unele cazuri, accidentul vascular cerebral cu afectare a centrului respirator al medulei oblongate ("sindromul blestemului Ondine") pot fi însoțite de semne PSG asemănătoare cu cele ale sindromului CSA Acestea sunt tipare ciclice, în creștere și în scădere, ale episoadelor de CSA punctate de episoade de hiperpnee (respirație Cheyne-Stokes) În mod normal, la adulți, nivelul de PaCO crește în timpul somnului cu aproximativ mm Hg Artă Există o ipoteză că o scădere a funcției contractile a inimii duce la o prelungire a timpului de circulație cu o întârziere centrală a răspunsului la astfel de fluctuații ale nivelului de PaCO în timpul somnului Acest lucru duce la apariția tipului de respirație Cheyne-Stokes În majoritatea cazurilor, însă, nu este posibil să se găsească un substrat anatomic specific care să permită explicarea clară a acestui fenomen A Anamneză și cercetare obiectivă Majoritatea experților consideră că pentru diagnosticarea DSES în timpul somnului, pacientul trebuie să aibă insuficiență cardiacă severă sau accident cerebrovascular Astfel de pacienți se pot plânge de insomnie cu perturbarea cursului normal al somnului Odată cu severitatea bolii primare, respirația Cheyne-Stokes poate fi observată și în starea de veghe Este necesară o examinare amănunțită pentru a detecta deteriorarea trunchiului cerebral și insuficiența cardiacă cronică b PSG Trebuie să existe cel puțin trei perioade distincte de respirație ciclică de creștere și scădere, fiecare durând mai mult de secunde Tulburarea este considerată severă atunci când perioadele individuale de respirație Cheyne-Stokes continuă timp de sau mai multe minute la rând Gradul de severitate poate fi judecat după raportul dintre durata respirației Cheyne-Stokes și timpul total de somn Cel mai adesea, respirația Cheyne-Stokes apare în timpul somnului non-REM Există fluctuații paralele ale frecvenței respiratorii, ale pulsului și ale tensiunii arteriale Trezirile apar cel mai adesea în perioada de hiperpnee maximă Respirația Cheyne-Stokes în timp ce este treaz este un factor de risc mai semnificativ pentru deces decât respirația Cheyne-Stokes numai în timpul somnului c diagnostic diferentiat DSES poate exista simultan cu OSA Semnele clinice caracteristice ale insuficienței cardiace sau accidentului cerebrovascular, precum și perioadele de respirație ciclică în funcție de tipul "creștere-scădere", fac posibilă diferențierea DSES de OSA Tulburările metabolice, cum ar fi insuficiența renală, pot fi însoțite de apariția respirației Cheyne-Stokes Manifestările clinice și istoricul ajută la diferențierea DSES de respirația periodică indusă de altitudine înaltă în timpul somnului d Alte cercetări PaCO arterială, măsurată la un pacient treaz în decubit dorsal, este adesea sub normal sau la limita inferioară a normalului În studiul funcției pulmonare, răspunsul ventilator la CO este crescut Pe lângă radiografia toracică, ECG și determinarea izoenzimelor cardiace, studiile asupra funcției cardiace pot fi informative, deoarece respirația Cheyne-Stokes este înregistrată la aproximativ jumătate din toți pacienții cu insuficiență cardiacă și o fracție de ejecție a ventriculului stâng sub % RMN-ul cortexului și al trunchiului cerebral este indicat în prezența unui istoric și a semnelor clinice de leziune cerebrală traumatică Biller X Neurologie practică I Diagnostice Sindromul de hipoventilație în somn (SHS) Cel mai caracteristic semn al acestui sindrom este o creștere a nivelului de PaCO în timpul somnului, urmată de hipoxemie Sindromul de hipoventilație dobândită poate fi cauzat de obezitate ("sindromul Pickwick"), precum și de boli în care există leziuni ale plămânilor și mușchilor respiratori (boală pulmonară obstructivă cronică și boli neuromusculare cu afectare a mușchilor respiratori) În absența acestor cauze, se presupune că aceste tulburări se datorează disfuncției interne a centrului respirator al medulei oblongate și sunt denumite sindromul hipoventilației alveolare centrale A Anamneză Hipoventilația idiopatică apare la începutul pubertății și provoacă insomnie și somnolență Alte forme de hipoventilație pot apărea la orice vârstă din cauza leziunilor trunchiului cerebral și a măduvei spinării cervicale, leziunilor celulelor coarnelor anterioare ale măduvei spinării, poliomielitei, disfuncțiilor autonome, distrofiilor musculare și bolilor care afectează pieptul și diafragma Pacienții pot prezenta eritrocitoză, cor pulmonar sau hipertensiune pulmonară din cauza hipoxemiei cronice severe b Cercetare obiectivă Ei determină indicele de masă corporală, efectuează un studiu al orofaringelui și nazofaringelui, efectuează o căutare țintită a simptomelor bolilor cardiace și cerebrovasculare Examinați sistemul musculo-scheletic în căutarea cifoscoliozei c PSG Hipoventilația se manifestă prin perioade prelungite de limitare a mișcărilor respiratorii și scăderea constantă asociată a saturației de oxigen din sânge, care este uneori detectată chiar și atunci când se examinează PaCO din sângele arterial la un pacient treaz în decubit dorsal Pe curba oximetrică, hipoventilația este definită ca perioade prelungite (mai mult de minut) de scădere a efortului respirator asociat cu o scădere prelungită a saturației de oxigen din sânge cu mai mult de % Această desaturare treptată poate fi afișată independent sau suprapusă cu modelul clasic de "palisadă" al CCA Scăderea saturației de oxigen din sânge este de obicei exacerbată în somnul REM Deoarece CGS semnificativ clinic se poate dezvolta ca urmare a doar câteva episoade prelungite de hipoventilație, utilizarea de rutină a indicelui de tulburări respiratorii (RII) duce la o subestimare mare a severității CGS Din acest motiv, unii experți recomandă un diagnostic de CGS sever atunci când mai mult de jumătate din timpul total de somn este petrecut cu mai puțin de % saturație de oxigen IDR poate fi folosit și pentru a calcula "indicele de hipoventilație" numărând fiecare scădere a saturației sângelui cu % în fiecare perioadă de hipoventilație ca episod separat Uneori există dificultăți în diferențierea perioadelor de hipoventilație și apnee centrală folosind tehnicile PSG convenționale Monitorizarea PaCO la sfârșitul expirației devine din ce în ce mai comună ca metodă de diagnosticare a SGS d Alte cercetări Măsurarea gazelor din sângele arterial trebuie efectuată cu pacientul treaz în decubit dorsal În CHS și tulburările cronice ale fluxului de aer, PaCO în stare de veghe depășește adesea mm Hg Artă În timpul somnului, există de obicei o creștere a nivelului de PaCO mai mare de mm Hg Artă La începutul bolii, funcția pulmonară poate fi normală, cu excepția unui răspuns respirator redus la hipercarbie și hipoxemie Mai târziu, poate exista o creștere cronică a nivelurilor de hemoglobină și hematocrit Radiografia toracică poate prezenta semne de insuficiență cardiacă biventriculară ECG poate prezenta semne de hipertrofie a ventriculului drept, iar presiunea capilară pulmonară poate fi crescută Pentru a exclude bolile endocrine asociate cu excesul de greutate, cum ar fi hipotiroidismul, este necesar să se prescrie un studiu al funcției tiroidiene Dacă există un cli Examinarea pacienţilor cu tulburări de somn Pentru indicații clinice, de exemplu, pentru a exclude scleroza laterală amiotrofică, pot fi utile RMN-ul cortexului și trunchiului cerebral sau EMG cu determinarea ESNS C Tulburări de mișcare Sindromul mișcării periodice a membrelor (PLMS) și sindromul picioarelor neliniştite (RLS) SPDC și RLS sunt adesea observate simultan Mișcarea periodică a membrelor, denumită adesea incorect "mioclon nocturn", este o tulburare legată de somn care afectează în primul rând membrele inferioare SPDS poate duce la insomnie și somnolență în timpul zilei Pacienții cu RLS se plâng de disestezie și de o nevoie incontrolabilă de a-și mișca picioarele, care apare atunci când adorm sau stau o perioadă lungă de timp Deși CPDD și RLS sunt frecvente la persoanele sănătoase de vârstă mijlocie și în vârstă, ele pot fi asociate cu sarcină, anemie cu deficit de fier, uremie, utilizarea antidepresivelor triciclice, simptome de sevraj și o varietate de alte tulburări ale SNC SPDC poate fi de natură familială și nu depinde de sex A Anamneză Deoarece pacientul însuși poate să nu fie conștient de tulburările descrise, este important să discutăm despre acest lucru cu membrii familiei Astfel de mișcări cresc odată cu vârsta și de obicei nu sunt observate la persoanele sub de ani Pacienții cu RLS prezintă plângeri caracteristice de disconfort la picioare care apare în repaus și durează de la minute la ore Descrește odată cu mișcarea și se reia în timpul repausului b Cercetare obiectivă Cu examenul somatic și neurologic, abaterile de la normă nu sunt de obicei determinate c PSG Mișcările periodice ale membrelor se manifestă pe EMG prin activitate crescută a mușchiului tibial anterior, care durează de la , până la , secunde și coincide cu perioade de mișcări repetitive stereotipe extensoare ale degetului mare, flexie a piciorului, piciorului și coapsei Mișcări secvențiale cu un interval de - de secunde apar inițial în a doua etapă a fazei lente a somnului Numărul de mișcări periodice ale membrelor într-o oră (indice MPC) este utilizat pentru a evalua severitatea bolii Apariția a - de mișcări caracterizează un grad ușor de tulburări Gradul moderat este declarat la - de mișcări într-o oră, iar sever - la sau mai mult Când mișcările periodice ale membrelor sunt însoțite de trezire, valorile MPC de sau mai multe sunt considerate semnificative, iar mai mult de indică un grad sever de tulburări d diagnostic diferentiat Fenomenele mioclonice non-periodice pot fi observate în epilepsie și multe boli neurodegenerative Senzații similare cu sindromul picioarelor neliniştite pot apărea cu supraîncărcare musculară, crampe nocturne ale picioarelor, disestezii în neuropatiile periferice și boli reumatologice e Alte cercetări Testele de rutină de laborator ar trebui să includă o hemoleucogramă completă, fier, acid folic, glucoză seric și teste care reflectă funcția rinichilor Se pot face screening pentru medicamente, testarea factorului reumatoid și teste de sarcină Dacă se suspectează o leziune a sistemului nervos, se poate prescrie un RMN al cortexului și al trunchiului cerebral, un EMG și determinarea SNSV Tulburări de mișcare ritmică (DRD) SDR este o tulburare parasomnică care apare în principal la copii Acestea sunt mișcări repetitive stereotipe legate de somn ale capului, gâtului sau grupelor mari de mușchi, adesea însoțite de vocalizări ritmice Legănarea capului, balansarea trunchiului și lovirea cu piciorul sunt cele mai comune A Anamneză Mișcările ritmice ale trunchiului încep adesea la copiii sănătoși între și luni și rareori duc la răni Aceste mișcări dispar, de obicei, la vârsta de ani, deși în condiții de stres, limitare a externe Biller X Neurologie practică I Diagnostice iritații sau leziuni ale sistemului nervos central, acestea pot fi prelungite Tremuratul capului este cel mai frecvent la băieți Mișcările capului și balansarea trunchiului pot fi familiale Membrii familiei se plâng de obicei de zgomotul care apare în timpul unor astfel de fenomene, uneori de comportamentul violent al copiilor Mișcările repetitive ale capului sunt de obicei observate în decubit dorsal, în timp ce balansarea trunchiului poate apărea într-o varietate de poziții b PSG Deoarece SDR nu poate fi observat în fiecare noapte, se recomandă cercetare pe parcursul mai multor nopți folosind înregistrarea video în infraroșu Mișcările ritmice apar de obicei la o frecvență de , - Hz în timpul somnolenței și somnului ușor și pot dura de la minute până la ore c diagnostic diferentiat Ar trebui să fie diferențiat de convulsii epileptice, terori nocturne, somnambulism și alte tulburări de comportament psihogene d Alte cercetări Pentru a exclude natura epileptică a crizelor, se utilizează un EEG tradițional (în stările de veghe și somn) Cu o natură stabilă a încălcărilor, este indicată un examen neuropsihiatric Tulburări de comportament ale fazei de somn REM (RPS) Se manifestă prin comportament violent în timpul somnului, care reflectă începutul viselor Episoadele încep în timpul fazei REM a somnului ("visare" sau "somn paralizant") și sunt urmate la trezire de o relatare a impresiilor onirice care seamănă cu comportamentul în transă A Anamneză Aceste tulburări apar în mod obișnuit, deși nu exclusiv, la bărbații în vârstă, adesea cu comorbidități la nivelul sistemului nervos În anamneză există referiri la mișcări corporale potențial periculoase observate în timpul viselor Pacienții raportează adesea leziuni asociate (echimoze, răni, luxații, fracturi și hemoragii subdurale) b PSG Deoarece evenimentele principale pot apărea o singură dată la - săptămâni, este necesar să se planifice studiul timp de mai multe nopți la rând În timpul somnului REM, tonusul muscular crește de obicei Pot apărea multe mișcări neamenințătoare, cum ar fi mișcări intermitente ale membrelor în timpul somnului REM și non-REM Reacțiile asociate cu debutul viselor pot fi determinate în timpul somnului REM c diagnostic diferentiat Există rapoarte că comportamentul de vis exuberant este asociat cu tulburarea de stres post-traumatic și apneea în somn, în timp ce creșterea tonusului muscular în timpul somnului REM poate fi observată în narcolepsie, consumul de droguri și bolile neurodegenerative Mișcarea excesivă în timpul somnului poate fi asociată cu unele tulburări psihice (tulburări disociative și atacuri de panică nocturne) d Alte cercetări Tulburările descrise apar ca urmare a disfuncției centrilor stem, provocând atonie, care este asociată în mod normal cu somnul REM Acest lucru facilitează dezvoltarea fenomenelor indicate în timpul fazei de somn REM, în timp ce starea opusă este însoțită de paralizie esențială Deși este posibil ca tehnicile imagistice să nu detecteze leziunile anatomice, un RMN al creierului (tulnului cerebral) poate fi util în unele cazuri Pentru pacienții selectați, pot fi recomandate testarea SLS, screeningul pentru medicamente și medicamente și/sau evaluare neuropsihologică și psihiatrică Distonie paroxistica nocturnă (NPD) NAP este una dintre tulburările însoțite de treziri paroxistice și rătăciri nocturne ocazionale Manifestări clinice, date EEG în perioada interictală și Examinarea pacienţilor cu tulburări de somn efectele anticonvulsivantelor sugerează că NPD poate fi de fapt o criză parțială complexă care apare în regiunea fronto-orbitală sau temporală medială Cu toate acestea, continuă să existe multe opinii contradictorii cu privire la adevărata natură a acestui fenomen, deoarece în timpul unui atac tipic, EEG este de obicei normal A Anamneză Vârsta de debut a NAP variază de la copilărie timpurie până la mijlocul în vârstă NPD nu este legat de sex și nu este considerată o boală familială Episoadele bolii pot fi observate de peste de ani și apar sub formă de atacuri în timpul zilei și nopții Episoadele pe termen scurt de NPD durează de obicei minut și se pot dezvolta de până la de ori noaptea Convulsiile încep în timpul somnului cu poziții stereotipe distonice, coreoatoide sau opistotone ale capului, trunchiului și extremităților, în care pacientul rămâne câteva secunde Urmează apoi mișcări semi-semnificative, repetitive, violente Pacienții pot fi treji, deși nu sunt pe deplin conștienți După un atac, pacientul este sociabil și adesea se întoarce imediat la somn Se poate observa amnezie parțială, dar episoadele nu sunt asociate cu experiențe de vis și nu sunt însoțite de mușcătura de limbă, precum și de incontinență urinară și fecală b Cercetare obiectivă Cu examenul somatic și neurologic, abaterile de la normă nu sunt de obicei determinate c PSG Există rapoarte că debutul unui atac este observat în a doua etapă a somnului non-REM (uneori în urma complexelor K - fenomene observate adesea la trezire), în a treia și a patra etapă a somnului non-REM și în timpul tranziției la somn REM Atacul continuă în timpul unei treziri clare a pacientului cu stare de veghe normală EEG (deși există raportări de semne EEG de activitate epileptiformă, care este însoțită de fenomene tonico-clonice generalizate) d Cercetarea SLS Deoarece accesele frecvente de NPD pot cauza întreruperea somnului, poate apărea somnolență în timpul zilei e diagnostic diferentiat NAP poate să semene cu terori și coșmaruri nocturne, somnambulism, REM sau tulburări de comportament REM Uneori pot fi suspectate tulburări de conversie sau simulare Sunt posibile cazuri atipice - o formă cu episoade lungi de NPD, în care se observă mișcări distonice sau diskinetice (coreoatetoide, balistice) timp de - de minute Un pacient cu această formă de NPD a dezvoltat coree ereditară Huntington la de ani de la debutul bolii La unii pacienți, mișcările caracteristice cresc în timpul stării de veghe £ Alte studii Metodele imagistice și EEG în perioada interictală nu detectează de obicei abateri Cu toate acestea, uneori, cu privarea de somn în perioada interictală, EEG poate prezenta încetinirea locală a ritmului, exploziile paroxistice ale activității theta, precum și descărcări epileptice generalizate și focale peste lobii temporali ai creierului Tomografia cu emisie de sitron a relevat o scădere a metabolismului în lobii frontali și temporali Terori nocturne (pavor noctumus la copii, pavor incubus la adulti) si somnambulism (somnambulism) Aceste fenomene sunt strâns legate de tulburările de parasomnie, care pot fi familiale, apar mai ales la copii și încep în timpul somnului non-REM (stadiile și ale somnului non-REM) În același timp, există o lipsă de reacții la evenimentele din jur, acțiuni automate, confuzie, dezorientare și daune accidentale După astfel de evenimente, din care pacientul de obicei nu se trezește, amnezia este cel mai adesea observată fără amintiri ale conținutului viselor Aceste tulburări se rezolvă de obicei până la pubertate Cu toate acestea, la un adult, acestea pot fi asociate cu anomalii psihopatologice Biller X Neurologie practică i Diagnosticare A Anamneză Terorile nocturne sunt mai frecvente la băieții între și ani și dispar până la pubertate În timpul unui atac, pacientul pare să fie speriat Are o licărire nenaturală de ochi înghețați, tahicardie, tahipnee, transpirație abundentă, plâns sau țipete incontrolabile, care pot dura de la câteva secunde până la de minute Somnambulismul apare de obicei la vârsta de - ani, adesea după dispariția terorilor nocturne Pacienții se mișcă neregulat și sunt expuși riscului de rănire b Cercetare obiectivă Cu o examinare obiectivă și o evaluare a stării neurologice, abaterile de la normă nu sunt de obicei determinate Semnele de infecție, febră sau consumul de droguri trebuie excluse Fiecare dintre acești factori poate provoca tulburări de parasomnie c PSG Deoarece astfel de episoade pot să nu apară în fiecare noapte, este recomandabil să se efectueze studii pe mai multe nopți folosind video PSG De obicei, episodul urmează o trezire bruscă în etapele și ale somnului non-REM în prima treime a nopții Trezirile parțiale în etapele și nu sunt neobișnuite Adesea, diagnosticul se bazează în principal pe anamneză, deoarece atacul nu poate fi înregistrat d Cercetarea SLS Somnolența poate fi înregistrată, deoarece privarea de somn poate exacerba sau provoca aceste tulburări e diagnostic diferentiat Ar trebui să fie diferențiat de coșmaruri, crize epileptice, tulburări de mișcare ritmică, anomalii de comportament în faza REM, tulburări psihogene, simulare și treziri confuzionale (trezirea din somn care nu este asociată cu frică, mers sau halucinații) € Alte studii Dacă aceste tulburări sunt persistente, legate de traume sau apar la adulți, evaluarea neuropsihologică și MMR pot fi informative Poate fi necesar un EEG standard (veghe și somn) pentru a detecta crizele epileptice D Tulburări ale ritmului circadian (tulburări ale ciclului somn-veghe) Aceste tulburări apar atunci când există o discrepanță între circumstanțele externe și ritmul intern somn-veghe al pacientului (determinat într-o măsură mai mare de stimulatorul cardiac circadian - nucleii suprachiasmatici ai hipotalamusului anterior) Se crede că, dacă tulburările nu sunt cauzate de cauze externe sau de pacientul însuși (depășirea fusurilor orare atunci când zbori cu avionul sau schimbarea programului de lucru), atunci ele sunt rezultatul unei tulburări a reacțiilor fiziologice interne la semnalele temporare ale mediului ( "Zeitgebers"), de exemplu, la lumina soarelui, exercitându-și acțiunea prin calea retino-hipotalamică În consecință, sincronizarea ritmului somn-veghe al pacientului cu cel stabilit în populația generală este perturbată, ducând la plângeri de somnolență sau insomnie atunci când încearcă să urmeze ritmul normal Anamneză În multe cazuri, diagnosticul poate fi pus prin examinarea unui jurnal de somn Cu o documentare atentă a timpului de - luni pentru a adormi, timpul în pat, timpul până la trezirea completă și toate perioadele scurte de somn, poate ajuta la distingerea între tulburările de ritm circadian și tulburările normale de igienă a somnului Jurnalul trebuie completat în vacanțe sau în alt timp liber pentru a evita influențele externe care împiedică pacientul să-și urmeze ritmul intern de somn și veghe PSG Datele PSG ar trebui să confirme datele din jurnalul de somn Studiul SLS În general, dacă pacientul nu este împiedicat să-și urmeze ritmul intern somn-veghe, nu ar trebui să existe semne de somnolență în timpul orelor normale de veghe Diagnostic diferenţial Trebuie avute în vedere tulburările de igiena a somnului, consumul de droguri și droguri, tulburările afective și o serie de boli care pot fi diferențiate de studiul PSG și SLS Examinarea pacienţilor cu tulburări de somn Alte studii Unele centre de patologie a somnului pot monitoriza nivelurile hormonale (cum ar fi cortizolul și melatonina) și modificările temperaturii corpului pe o perioadă de de ore, a căror natură și amplitudine sunt perturbate de tulburările de ritm circadian al somnului Alte sindroame A Sindromul somnului timpuriu Când astfel de oameni sunt capabili să urmeze programul dorit, se culcă foarte devreme (la apusul soarelui) și se trezesc devreme (la răsărit) fără a observa somnolența în timpul zilei Această tendință crește odată cu vârsta De obicei, astfel de persoane au un motiv să apeleze la specialiști doar în cazul unor probleme semnificative legate de viața profesională, socială sau de familie ( ) Jurnal de somn Jurnalul de somn indică o ora sistematică de culcare devreme și o trezire finală timpurie în cursul normal al somnului și durata sa totală suficientă Pacienții nu se plâng de somnolență excesivă atâta timp cât nu încearcă să urmeze regimul de somn-veghe acceptat social ( ) Studiu PSG/SLS Datele istorice pot fi confirmate cu o serie de studii consecutive de somn În toate PSG-urile, debutul precoce al somnului seara poate fi detectat cu o latență și o structură a somnului normale și cu trezirea finală dimineața devreme Studiul SLS nu dezvăluie somnolență excesivă b Sindromul somnului târziu Această tulburare se observă mai ales în adolescență Pacienții se plâng de adormirea tardivă constantă și de trezirea finală târziu ( ) Jurnal de somn Un jurnal de somn confirmă cursul normal și durata totală a somnului Astfel de pacienți nu se plâng de somnolență atâta timp cât nu încearcă să urmeze regimul somn-veghe stabilit în societate ( ) PSG Când pacientului i se permite să urmeze tiparul obișnuit de somn-veghe, PSG detectează un debut foarte târziu al somnului și o trezire finală târziu Latența somnului depășește de obicei de minute (în mod corespunzător, acest lucru are ca rezultat o eficiență relativ scăzută a somnului) Cursul somnului și structura lui, însă, sunt normale c Sindrom de modificare a duratei de de ore a ciclului somn-veghe (sindrom de depășire a orei din zi) Astfel de pacienți, al căror program zilnic depășește de ore, nu sunt capabili să sincronizeze nevoia fiziologică de somn și veghe cu durata normală a zilei În consecință, acești oameni sunt observați în mod constant "întârziere de fază", când timpul de adormire și trezirea finală este decalată cu - ore pe zi Sub rezerva unui program regulat de somn-veghe cu o oră fixă de adormire și de trezire finală, se pot observa perioade fără tulburări de somn (când propriul ritm coincide cu cel general acceptat), după care se dezvoltă treptat perioade, manifestate prin insomnie în timpul perioada de adormire, dificultăți de trezire dimineața și somnolență după-amiaza (când propriul mod nu este sincronizat cu cel general acceptat) ( ) Anamneză Mulți dintre acești pacienți sunt orbi (din diverse cauze, inclusiv tumori ale chiasmei optice) Există rapoarte că această tulburare este asociată cu retardul mintal și schizofrenia și apare doar ocazional la populația sănătoasă ( ) Jurnal de somn Jurnalul de somn dezvăluie întârzierea zilnică în a adormi și în cele din urmă a se trezi ( ) Alte studii Deoarece aceste tulburări sunt asociate cu leziuni supraselare, tehnicile de imagistică cerebrală pot fi utile Biller X Neurologie practică I Diagnostice ( Ritm neregulat somn-veghe În această tulburare, nu există un ritm definit somn-veghe În consecință, pacienții suferă de insomnie nocturnă intermitentă și perioade variate de somnolență diurnă, care sunt de obicei însoțite de trei sau mai multe perioade scurte de somn pe tot parcursul Durata totală a somnului în timpul zilei este normală, dar timpul de somn este imprevizibil ( ) Istoric/examen fizic Aceste tulburări sunt adesea întâlnite la pacienții cu patologie congenitală gravă, tulburări de dezvoltare și boli degenerative ale creierului ( ) PSG PSG continuă pe termen lung timp de - de ore dezvăluie perioade neregulate de somn care variază de la o zi la alta La pacienții cu leziuni grave ale creierului, activitatea difuză a undelor lente este adesea observată cu pierderea structurii normale a somnului ( ) Alte studii Trebuie luată în considerare necesitatea tehnicilor de neuroimagistică E Tulburări de somn asociate cu patologia sistemului nervos central Narcolepsia se caracterizează prin somnolență excesivă Deși unii cercetători consideră că antecedentele de somnolență patologică și cataplexie sunt motive suficiente pentru un astfel de diagnostic, narcolepsia poate fi însoțită de tetrada clinică clasică: somnolență excesivă, cataplexie, paralizie în somn și halucinații hipnagogice A Anamneză Boala începe de obicei în pubertate sau adolescență și se manifestă prin somnolență excesivă și atacuri de adormire bruscă Atacurile de somn se pot dezvolta în timp ce conduceți, vorbiți sau mâncați Perioade scurte de somn de - de minute pot împrospăta pacientul timp de câteva ore Odată stabilizat, fenomenul de somnolență excesivă de obicei nu progresează, în timp ce alte simptome de narcolepsie pot veni și dispare Cataplexia, adesea provocată de emoții puternice, se caracterizează prin convulsii care variază de la sentimente de slăbiciune pe termen scurt până la imobilitate completă Convulsiile sunt trecătoare și nu provoacă probleme de comportament Halucinațiile hipnagogice (la adormire) și hipnapompice (la trezire) sunt de obicei senzații vizuale, auditive sau motorii de natură înspăimântătoare, în esență o stare de somn veghe Paralizia în somn apare în timpul tranziției de la somn la starea de veghe sau invers Pacientul poate prezenta paralizie de scurtă durată (de la câteva secunde la câteva minute) cu o pierdere a capacității de a vorbi Alte manifestări ale narcolepsiei pot include insomnia, pierderea memoriei, depresia și comportamentul automat b PSG Somnul REM începe în mod normal la aproximativ de minute după adormire Latența REM în narcolepsie poate fi mai mică de de minute În plus, poate fi detectată o scurtare a latenței somnului și o scădere a eficacității acestuia c Studiul SLS ar trebui să caute semne de somnolență excesivă cu debutul a două sau mai multe episoade ale fazei rapide În același timp, mulți factori, inclusiv zgomotul din timpul studiului (zgomot în spital), pot duce la rezultate fals negative Pe parcursul celor săptămâni anterioare studiului de somn, pacientul trebuie să țină un jurnal, urmărind condițiile normale de somn și absența medicamentelor care acționează asupra sistemului nervos central Atât privarea de somn, cât și sindromul de sevraj pot duce la dezvoltarea sindromului de rebound a somnului REM, care poate imita narcolepsia în studii electrofiziologice d Cercetarea genetică Complexul major de histocompatibilitate de pe cromozomul conține markeri genici pentru narcolepsie, dintre care cel mai important este HLA DQB * Există o corelație puternică între prezența acestor markeri și narcolepsie, dar în unele cazuri acești markeri au fost asociați cu fals pozitive Examinarea pacienţilor cu tulburări de somn rezultate pozitive și fals negative Cu toate acestea, o serie de publicații despre gena responsabilă pentru sinteza orexinei (hipocretină) susțin că, în timp, testarea genetică va deveni parte a procesului de a face un diagnostic rapid și precis al narcolepsiei e Diagnostic diferenţial În multe tipuri de tulburări de somn, cursul său normal este perturbat și se dezvoltă somnolență, iar rezultatele studiului SLS sugerează în același timp narcolepsia Înregistrarea atentă a istoricului și păstrarea atentă a unui jurnal de somn, împreună cu datele PSG și SLS, ajută la evitarea erorilor de diagnosticare Trebuie remarcat faptul că fenomene similare cataplexiei pot fi observate în legătură cu somnul în stare de ebrietate, convulsii parțiale complexe, tulburări crepusculare ale conștiinței și amnezie globală tranzitorie Somnolența idiopatică (SNC) poate fi diferențiată de narcolepsie prin istorie și studii de somn Această tulburare de-a lungul vieții începe în adolescență sau la vârsta adultă timpurie și se prezintă cu somnolență persistentă fără cataplexie Episoadele de somn sunt lungi și nu împrospătează pacientul, atacurile de somn sunt de obicei precedate de somnolență PSG indică somn normal, în timp ce studiul SLS confirmă somnolență Cu toate acestea, în studiul atacurilor de somn SLS în somnul REM nu sunt înregistrate Distingerea narcolepsiei de bolile cu somnolență recurentă, cum ar fi sindromul Klein-Levin, care apare în principal la băieții adolescenți, permite de obicei istoricul La astfel de pacienti apar de la la crize de somn pe parcursul anului, care dureaza de la cateva ore la cateva zile si insotite de hiperfagie si deviatii sexuale Epilepsie legată de somn La pacienții cu epilepsie, descărcările EEG focale în perioada interictală și crizele tonico-clonice generalizate secundar în timpul somnului non-REM nu sunt neobișnuite Moartea subită în timpul somnului este rară, dar poate apărea în cazul unui tratament inadecvat al convulsiilor și al unei concentrații greșite de anticonvulsivante Afecțiunile epileptice legate de somn (deși nu exclusiv pentru somn) includ epilepsia mioclonală juvenilă (cu convulsii mai probabil să apară la scurt timp după trezire), starea epileptică "electrică" a somnului (un fenomen EEG primar care apare în timpul somnului și nu este însoțit de manifestări clinice) ) și sindromul Landau-Kleffner (afazie epileptică cu tulburări psihice) A Diagnostic Crizele nocturne pot fi adesea diagnosticate pe baza istoricului și a EEG convențional în timpul somnului și stării de veghe Dacă este necesar, monitorizarea PSG și EEG poate fi aplicată timp de mai multe nopți b diagnostic diferentiat Ar trebui luate în considerare și alte tulburări de somn cu tulburări de mișcare: OSA, SPDS, SDR, PWB și NPD Fenomene dureroase în somn A Durere de cap Studiile de somn pot ajuta adesea la diagnosticarea sau diferențierea dintre durerile de cap primare (asociate cu fazele specifice ale somnului) și secundare (rezultate din tulburările interne ale somnului în condiții precum OSA și epilepsia) Durerile de cap care apar în timpul culcatului sau în timpul somnului se pot datora edemului cerebral, hipertensiunii intracraniene și hidrocefaliei obstructive Acestea au adesea un caracter în creștere treptat (de obicei perioade de până la luni) Cele mai frecvente dureri de cap matinale asociate cu consumul de alcool cu o zi înainte În acest caz, diagnosticul diferențial se realizează cu dureri de cap datorate hipertensiunii arteriale, depresiei, leziunilor inflamatorii ale sinusurilor și apneei în somn Durerile de cap după o criză se pot dezvolta în orice perioadă de somn, în timp ce, în același timp, imediat înainte de culcare, poate apărea un sindrom cefalgic cu o senzație bruscă de durere ca o "explozie în cap" Biller X Neurologie practică I Diagnostice ( ) Dureri de cap în grup De asemenea, pacienții se confruntă cu dureri de cap în timpul zilei (de la un episod la fiecare două zile la opt episoade pe zi), deși % dintre durerile de cap pot apărea în timpul somnului REM (o istorie Aceste dureri de cap sunt mult mai frecvente la bărbați decât la femei și tind să apară în "clustere" periodice care durează de la zile la an (de obicei săptămâni până la luni) și separate de cel puțin zile normale Pacienții se trezesc cu durere unilaterală acută la nivelul ochiului și al feței, adesea însoțită de lacrimare, vasodilatație a conjunctivei, rinoree, greață, vărsături și, uneori, sindromul Horner Episoadele de durere durează de la la de minute și pot apărea de mai multe ori în timpul nopții (b) PSG Durerile de cap tipice însoțite de trezire în timpul fazei REM pot fi înregistrate în timpul PSG prelungit ( ) Hemicranie paroxistică ("cefalee REM") Aceste dureri de cap se găsesc în principal la femeile adulte, cum ar fi durerile de cap în grup, sunt unilaterale și sunt asociate cu somnul REM Cu toate acestea, acestea sunt de obicei mai scurte și apar mai des decât durerile de cap în grup Hemicrania paroxistică durează de la la de minute (de obicei - de minute) și apare zi sau noapte, în timpul stării de veghe sau somn, de până la de ori în timpul zilei În tratamentul acestor dureri, indometacina este un remediu absolut eficient b Fibrozita (fibromialgie, fibromiozită) este o boală cronică cu dureri musculo-scheletice difuze care se agravează adesea noaptea și poate duce la insomnie și somnolență ( ) Anamneză Această boală afectează de obicei tinerii, mai des femeile, și apare adesea după boli cu febră Pacienții se plâng de mialgie difuză și artralgie, care se pot agrava odată cu schimbările de vreme și daune minime Evoluția cronică a bolii poate duce la probleme psihologice ( ) Cercetare obiectivă La palpare profundă, durerea difuză poate fi detectată în principal în mușchii centurii scapulare și gâtului Se examinează următoarele zone: marginea medială a mușchiului trapez și a scapulei; marginea sternală a mușchiului pectoral mare și joncțiunea osului și părților cartilaginoase ale celei de-a doua coaste; mușchii care îndreaptă coloana vertebrală în regiunile cervicale și lombare și ligamentele intervertebrale; suprafața interioară și cadranul exterior superior al gluteusului maxim; spina iliacă anterosuperioară; secțiunile exterioare ale cotului și suprafețele interioare ale articulațiilor genunchiului ( ) În PSG, poate fi identificat un model de somn "alfa-delta" În același timp, a-activitatea pe EEG (unde cu o frecvență de - Hz, înregistrate în mod normal în regiunea occipitală a unui pacient în stare de veghe cu ochii închiși) apare sub formă de unde lente în etapele și din faza de somn non-REM sau somnul în faza L Uneori pot fi detectate mișcări periodice ale membrelor ( ) Diagnosticul diferenţial include excluderea miopatiei, a polimialgiei reumatice, a artritei, a sindromului de oboseală cronică şi a tulburărilor afective primare ( ) Alte studii Testele de laborator pentru boli inflamatorii, infecțioase sau ale țesutului conjunctiv ar trebui să fie normale Tulburările afective asociate pot necesita evaluare neuropsihologică Disfuncția unor părți specifice ale sistemului nervos Diverse patologice Examinarea pacienţilor cu tulburări de somn afecțiunile care provoacă leziuni cerebrale difuze care implică hipotalamusul și trunchiul cerebral pot duce la tulburări de somn A AVC-urile emisferice extinse sunt însoțite de somnolență și insomnie, care se pot datora inversării ritmului somn-veghe Dispariția fuselor de somn și perturbarea structurii etapei a somnului non-REM indică un prognostic prost b Leziunile diencefalice care implică hipotalamusul anterior, regiunea preoptică și amigdala sunt observate în unele encefalite și pot provoca insomnie Deteriorarea hipotalamusului posterior poate provoca hipersomnie Unele boli (craniofaringioame, glioame, sarcoidoză, chisturi coloide, adenoame hipofizare și glioame mezencefal) care implică structurile hipotalamusului, trunchiului cerebral superior și ventriculului trei pot provoca narcolepsie/cataplexie simptomatică c Leziunile trunchiului cerebral care implică mezencefalul și tegmentul rostral-central pot provoca somnolență (posibil din cauza leziunilor sistemului de activare reticular), paralizie a privirii, halucinații și pupile dilatate, care nu răspund Leziunile punților, care implică adesea sutura mediană, rezultate din boli vasculare (accident vascular cerebral pontin medial), inflamatorii (poliomielita) și degenerative (degenerarea spinocerebeloasă), pot duce la modificări ale modelului de somn cu perturbarea structurii acestuia și insomnie În cazul infarctelor lacunare în puțul posterior și mesenencefal, se pot dezvolta tulburări de comportament în timpul somnului REM S-a sugerat că afectarea tractului reticular tegmental provoacă decuplarea centrilor din jurul locusului coeruleus (generatori de atonie musculară) și a centrului inhibitor al lui Magoun și Rinului din medula oblongata Poliomielita bulbară, accidentul vascular cerebral inferior al trunchiului cerebral, chirurgia măduvei spinării cervicale superioare, siringobulbia, encefalita, degenerarea striatonigrală, boala Creutzfeldt-Jakob și degenerarea olivopontocerebeloasă pot fi asociate cu apneea centrală de somn Apneea în somn poate fi asociată cu blestemul lui Ondine, în care nu există respirație spontană în timpul somnului, necesitând ventilație mecanică permanentă Anomalia Arnold-Chiari poate fi însoțită de tulburări respiratorii centrale și obstructive Deteriorarea nervilor cranieni poate duce la restrângerea deschiderii orofaringelui, iar funcționarea afectată a nervului frenic poate duce la atrofia mușchilor respiratori accesorii d Bolile degenerative, inclusiv boala Parkinson, sindromul Shy-Dreijer, paralizia supranucleară progresivă, degenerescența olivopontocerebeloasă și spinocerebeloasă, insomnia familială fatală, coreea Huntington, disinergia cerebeloasă mioclonică a lui Ramsey Hunt și multe forme de demență sunt însoțite de diverse disornii de somn, inclusiv somn nedeterminat, somnolență diurnă, mioclonie nocturnă, apnee în somn și tulburări de comportament REM În unele cazuri, tulburările de somn pot fi legate de probleme psihologice sau de medicamente Agenții dopaminergici pot ameliora tulburările de somn la unii pacienți, dar la alții pot crește anxietatea prin exacerbarea halucinațiilor și provocând coșmaruri e Miopatiile pot contribui la tulburările respiratorii legate de somn datorită scăderii volumului curent în timpul somnului REM În miastenia gravis, în timpul somnului REM pot apărea apnee mixtă, obstructivă și centrală de somn miotonie distrofică (probabil Biller X Neurologie practică I Diagnostice din cauza disfuncției nucleilor dorsolaterali ai talamusului) este însoțită de hipersomnie, deși caracteristicile structurale ale craniului și feței, afectarea tractului respirator superior și a mușchilor respiratori pot contribui la apariția OSA, CSA, hipoventilație alveolară legată de somn și somnolenţă £ Neuropatiile autonome, cum ar fi neuropatiile diabetice, pot duce la tipare neregulate de respirație, scăderea volumului curent în timpul somnului non-REM, hipoventilație și apnee în timpul somnului REM V Consultaţii la Centrul pentru Studiul Tulburărilor Somnului Tulburările de somn sunt larg răspândite, iar medicii generalişti văd un număr mare de pacienţi cu astfel de plângeri Un diagnostic clinic precis poate fi deseori pus în cazul în care un istoric complet al tulburărilor de somn este luat în timpul unei examinări generale a pacientului Uneori, tratamentul cu succes al tulburărilor de somn poate fi realizat prin corectarea factorilor igienici și/sau ai factorilor sociali, psihologici și medicali conexe În cazul tulburărilor persistente de somn care reduc semnificativ calitatea vieții pacientului, precum și dacă este necesar să se efectueze un studiu de somn pentru a stabili un diagnostic sau a selecta un tratament (de exemplu, cu narcolepsie sau apnee în somn), se arată că pacientul este îndrumat către un centru pentru studiul tulburărilor de somn Рекомендованная литература General Browman СР, Gujavarty KS, Sampson MG, et al Episoade de somn REM în timpul menținerii testului de veghe la pacienții cu sindrom de apnee în somn și la pacienții cu narcolepsie Sleep ; : - Carskadon MA, Dement WC, Mitler MM, et al Orientări pentru testul de latență a somnului multiplu (MSLT): o măsură standard a somnolenței Sleep ; : - Culebras A Neurologia somnului Neurology ; [Suppl ]: - Engleman HM, Martin SE, Deary IJ, et al Efectul terapiei CPAP asupra funcției în timpul zilei la pacienții cu sindrom de apnee/hipopnee în somn ușoară Thorax ; : - Kryger MH, Roth T, Dement WC Principii și practica medicinei somnului, ed a III-a Philadelphia: WB Saunders, Rechtschaffen A, Kales A Un manual de terminologie standardizată, tehnici și sistem de punctare pentru etapele de somn ale subiecților umani Bethesda, MD: National Institutes of Health, Thorpy MJ, Comitetul director al clasificării de diagnostic Clasificarea internațională a tulburărilor de somn: manual de diagnostic și codare Rochester, MN: Asociația Americană pentru tulburările de somn, Young T, Blustein J, Finn L și colab Tulburări de respirație în timpul somnului și accidente de vehicule cu motor într-un eșantion bazat pe populație de adulți angajați Sleep ; : - Young T, Peppard P, Palta M, et al Studiu pe populație al respirației tulburări de somn ca factor de risc pentru hipertensiune arterială Arch Intern Med ; : - Insomnie rezultată din concomitenții psihologici Hăuri PJ Consultanță despre insomnie: o metodă și câteva date preliminare Somn ; : - Morin CM Insomnie: evaluare și management psihologic New York: Guilford, Insuficiență respiratorie indusă de somn Grupul operativ al Academiei Americane de Medicină a Somnului Tulburări de respirație legate de somn la adulți: recomandări pentru definirea sindromului și tehnici de măsurare în cercetarea clinică Sleep ; : - Deveraux MW, Keane JR, Davis RL Insuficiență respiratorie automată asociată cu infarctul medular: raportul a două cazuri cu studiul patologic al unuia Arch Neurol ; : - Dyken EU Boli cerebrale și apnee în somn În: Lenfant C, Bradley TD, Floras JS, eds Apneea în somn: implicații în bolile cardiovasculare și cerebrovasculare New York, NY: Marcel Dekker, : - Dyken ME, Somers VK, Yamada T Accident vascular cerebral, apnee în somn și instabilitate autonomă În: Togawa K, et al , eds Apnee în somn și rhonhopatie Basel: Karger, : - Hung J, Whitford EG, Parsons RW, et al Asocierea apneei de somn cu infarctul miocardic la bărbați Lancet ; : - Обследование сасстройствами сна Kales А, Вхіег ЕО, Cadieux RJ, et al Apneea în somn la o populație hipertensivă Lancet ; : - Young T, Palta M, Dempsey J, et al Apariția tulburărilor de respirație în timpul somnului în rândul adulților de vârstă mijlocie NEngl J Med ; : - Tulburări de mișcare Broughton RJ Parasomniile de excitare NREM În: Kryger MH, Roth T, Dement WC, eds Principii și practica medicinei somnului, ed Philadelphia: WB Saunders, : - Culebras A, Moore JT Constatări de rezonanță magnetică în tulburarea de comportament în somn REM Neurology ; : - Dyken ME, Rodnitzky R Tulburări motorii periodice, aperiodice și ritmice ale somnului Neurology ; : - Dyken ME, Lin-Dyken DC, Seaba P, et al Comportament violent legat de somn care duce la hemoragie subdurală: tulburare de comportament în somn REM documentată polisomnografic cu analiză electroencefalografică-video cu ecran divizat Arch Neurol ; : - Lugaresi E, Cirignotta F Hipnogenic paroxism dystonia: epileptic seizure or a new syndrome? Sleep ; : - Mahowald MW, Schenck CH Parasomniile de somn REM În: Kryger MH, Roth T, Dement WC, eds Principii și practica medicinei somnului, ed a III-a Philadelphia: WB Saunders, : - Salva MAQ, Guilleminault C Degenerare olivopontocerebeloasă, somn anormal și somn REM fără atonie Neurology ; : - Schenck CH, Milner DM, Hurwitz TD și colab O polisomnografie și un raport clinic privind leziunile legate de somn la de pacienți adulți Am J Psychiatry ; : - Tulburări de ritm circadian Campbell SS, Kripke DF, Gillin JC, et al Expunerea la lumină la subiecții vârstnici sănătoși și la pacienții cu Alzheimer Physiol Behav ; : - Rosenthal NE, Joseph-Vanderpool JR, Levendosky AA, et al Efectele de schimbare de fază ale luminii strălucitoare de moming ca tratament pentru sindromul fazei de somn întârziat Sleep ; : - Tulburări de somn asociate cu sistemul nervos central Dyken ME, Yamada T, Lin-Dyken DC, et al Diagnosticul narcolepsiei prin analiza clinică și electrofiziologică simultană a cataplexiei Arch Neurol ; : - Guilleminault C, Anagnos A Narcolepsie În: Kryger MH, Roth T, Dement WC, eds Principii și practica medicinei somnului, ed a III-a Philadelphia: WB Saunders, : - Mouret J Diferențele de somn la pacienții cu boala Parkinson Electroencephalogr Clin Neurophysiol ; : - Niedermeyer E Tulburări de convulsii epileptice În: Niedermeyer E, Lopes da Silva F, eds Electroencefalografia: principii de bază, aplicații clinice și domenii aferente, ed a II-a Baltimore: Urban & Schwarzenbeig, : - Olesen J, Comitetul de clasificare a durerilor de cap al Societății Internaționale de Cefalee Criterii de clasificare și diagnostic pentru tulburările de cefalee, nevralgiile craniene și durerile faciale Cephalgia ; : - Plum F, Posner JB Diagnosticul de stupoare și comă, ed a -a Philadelphia: F A Davis Co, Yasuhara A, Yoshida H, Hatanaka T, et al Epilepsie cu valuri continue în timpul somnului lent și tratamentul acesteia Epilepsia ; : - Examinarea pacienților cu tulburări de vedere James J Corbett (James Corbett) Atunci când deficiența de vedere este principala plângere a pacientului, simptomele variază în funcție de faptul că ambii ochi sau un ochi sunt afectați, deficiența de vedere apare brusc sau treptat, dacă deficiența de vedere este descoperită în mod neașteptat la mult timp după debutul bolii, există pierdere parțială sau completă de vedere și, în sfârșit, dacă deficiența vizuală se manifestă prin halucinații sau iluzii vizuale Cauzele posibile ale deficienței vizuale sunt reduse la un număr limitat de opțiuni, luând în considerare simptomele, vârsta și sexul pacientului, precum și presupusa localizare a leziunilor (Tabelul ) Pacienții cu plângeri de deficiență de vedere caută de obicei ajutor de la un oftalmolog Trimiterea la un neurolog are loc de obicei după o scanare CT sau RMN În cazul unei tumori, cel mai adesea pacientul este îndrumat direct la un neurochirurg Utilizarea algoritmului de examinare vă permite să optimizați procesul de diagnosticare Unele elemente ale sistemului vizual pot fi examinate cu ușurință direct la patul pacientului (de exemplu, pupile, retina, discuri optice) Altele pot fi examinate folosind tehnici speciale (nervi optici posteriori, chiasma, tractul optic, corp geniculat lateral, conducte pinten geniculat și cortexul vizual) Deteriorarea cortexului vizual, precum și a cortexului temporal parietal și inferior, nu este însoțită neapărat de o încălcare a acuității vizuale și a câmpurilor vizuale I Studiul sistemului vizual A Acuitatea vizuală Deși cel mai bine este să studiezi acuitatea vizuală folosind un tabel de distanțe, neurologul aproape întotdeauna face acest lucru la distanță apropiată folosind hărți speciale Când faceți acest lucru, asigurați-vă că pacientul își folosește ochelarii de citit La examinarea acuității vizuale, este necesar să se orienteze pacientul pentru a obține cel mai bun rezultat Nu grăbi pacientul Nu începe cu fontul cel mai mare, este de preferat să-l ceri să citească mai întâi rândul și apoi rândul Dacă acest lucru nu reușește, crește treptat mai sus Trei degete corespund primei linii a tabelului la o distanță standard Un pacient care poate număra numărul de degete la o distanță de m are o acuitate vizuală de , Prin urmare, numărarea degetelor la o distanță de , m corespunde unei acuități vizuale de , Acuitatea vizuală ar trebui să fie normală pentru hemianopsia omonimă izolată și hemianopsia bitemporală izolată Scăderea dobândită a acuității vizuale, care nu poate fi explicată printr-o eroare de refracție, se datorează prezenței unui scotom central B Examenul câmpului vizual trebuie efectuat la o distanță de m de pacient Rugați pacientul să-și acopere un ochi cu palma și să se uite la nas Arată-i rapid unul, două sau cinci degete în fiecare dintre cadranele câmpului vizual O întârziere a răspunsului într-un cadran sau jumătate din câmpul vizual poate fi primul semn al unui defect omonim al câmpului vizual După aceea, arătați pacientului palma mâinii în cele două cadrane superioare și apoi în cele două cadrane inferioare ale câmpului vizual Rugați-l să compare luminozitatea și claritatea imaginii În cele din urmă, plasați un deget pe nas și celălalt la , m de acesta în toate cele patru cadrane ale câmpului vizual și rugați pacientul să determine care dintre cele două degete este văzut cu cea mai mare luminozitate și claritate Acesta este un test pentru scotomul central ținând unul Tabelul Etiologia deficienței de vedere, ținând cont de localizarea leziunii Retina Location(r) Optic Nerve Disk Nervul optic Chiasma/tractul optic* Retrochiasmal Dezlipire Neuropatie ischemica Tumora de demielinizare Tumora Ischemia (embolica) a nervului optic Tumora hipofizară Gliom Infecții Meningiom arteritic Gliom Meningiom Citomegalovirus Gliom nonarterial Craniofaringiom Metastaze Histoplasmoză Nevrita optică Sarcoidoză Mucocel (accident vascular cerebral primar Toxoplasmoza (papilita) Mucocelul sinusal) Demielinizarea Intoxicare Edemul discului optic Tumora Meningiom Boala Fenotiazine ale nervului pituitar Chist în pungă Rathke al Alzheimer Etambutol Glaucom Craniofaringiom Anevrism Boala Degenerări Excavații/Coloboame Leziunea lui Creutzfeldt chist pungă Rathke Tumori legate de vârstă Anevrism Demielinizarea lui Jacob Sarcoidoza maculară Tirotoxică Etiologie vasculară (Heidenhain) degenerare Degenerare oftalmopatie Intoxicare Retinită pigmentară Inflamație legată de carcinom Neuropatie optică carcinomatoasă Traumatism (indirect retinopatie a nervului (neuropatie optică traumatică) a Tipul de fund sau disc optic și istoricul sunt decisive Studiu informativ al câmpurilor vizuale b Tipul de fund sau cap al nervului optic și istoricul sunt decisive Studiu informativ al câmpurilor vizuale c Factorii determinanți sunt funcția nervului optic, aspectul discului optic, proptoza, aspectul discului și fibrele nervoase ale retinei Studiu informativ al câmpurilor vizuale d Acuitatea vizuală, câmpurile vizuale, starea fundului de ochi și plângerile sunt decisive e Determinanții sunt starea neurologică, câmpurile vizuale, datele CT și RMN Examinarea pacienţilor cu deficienţe de vedere Biller X Neurologie practică I Diagnostice mâinile sunt deasupra și al doilea sub meridianul orizontal și compararea lor în luminozitate și claritate ajută la identificarea defectelor câmpului vizual în înălțime, care pot apărea cu boli ale retinei și ale capului nervului optic C Studiul percepției culorilor Pentru a studia acuitatea vederii culorilor, se folosește o carte specială cu desene colorate Deși aceste ilustrații au fost destinate să investigheze afectarea percepției culorilor roșii și verzi, acest test poate fi folosit ca un indicator aproximativ al acuității vizuale a culorii, care este o funcție a maculei Examinați fiecare ochi separat Utilizați acest test atunci când căutați semne de afectare a nervului optic D Examinarea elevilor Cel mai simplu și mai informativ mod de a studia sistemul vizual la patul unui pacient este de a determina reacția pupilelor la lumină Când celulele ganglionare sau axonii lor (discul optic sau nervul optic) sunt deteriorate, există o scădere a reacției la lumină din partea corespunzătoare Deteriorarea pe ambele părți duce la o încălcare a reacțiilor elevilor la lumina din partea celui mai mare defect al câmpului vizual Deteriorarea bilaterală a răspunsului pupilar la lumina de tip aferent nu a fost descrisă Iluminarea alternativă a fiecărui ochi determină un răspuns pupilar "vici" (mai complet) al ochiului intact și o reacție mai puțin pronunțată sau dilatarea pupilei pe partea laterală a leziunii Această tulburare se numește defect pupilar aferent relativ (RAPD) Odată cu pierderea vederii la un ochi, reacția pupilei la lumină dispare complet (pupila amaurotică) Un studiu mai detaliat al elevilor în vederea identificării OLZD este prezentat în capitolul E Oftalmoscopie Studiul fundului de ochi este cheia pentru a determina starea discului optic (albire, umflare sau anomalii de dezvoltare), a retinei și a maculei În inflamația cronică a discurilor optice, fluxul venos este adesea efectuat prin vasele colaterale optociliare, care aduc sânge venos în orbită în locul sinusului cavernos F Potențiale evocate vizuale (VEP) Există o tendință de utilizare prea răspândită a acestei metode de cercetare, deși este de valoare doar pentru două categorii de pacienți În primul rând, pentru pacienții cu antecedente de nevrită optică, cu efecte reziduale minime sau fără efecte reziduale, când se constată adesea o creștere a latenței componentelor VEP În al doilea rând, pentru pacienții cu orbire funcțională în absența tulburărilor de atenție Pacienții fără contact cu orbire funcțională își pot concentra privirea în spatele sau în apropierea ecranului, ceea ce duce la o modificare a latențelor VEP Astfel, o latență normală a VEP este diagnostică, în timp ce modificările latenței pot induce în eroare G Testul câmpului vizual include trei tipuri de teste Studiați folosind un ecran tangențial Se foloseste un ecran plat negru, situat la o distanta de m fata de subiect Acest studiu este deosebit de util deoarece permite mutarea pacientului la sau m pentru a detecta vederea tubulară sau mici defecte vizuale centrale Această tehnică poate fi informativă pentru studiul câmpurilor vizuale de - de grade interne Această variantă a examinării standard a câmpului vizual este cea mai frecventă, dar în prezent, neurologii efectuează rar astfel de studii Perimetria cinetică se efectuează în cabinetul medicului oftalmolog folosind perimetrul Goldmann și repere mobile peste prag Această metodă este înlocuită de perimetria statică sau de utilizarea perimetrului Humphrey (vezi ) Perimetria statică Humphrey utilizează semne de prag statice Acest studiu se realizează și în cabinetul oftalmologului II Orbire monoculară acută tranzitorie (TMS) Un tablou clinic TMS acută este o tulburare relativ frecventă care apare sub diferite forme (Tabelele și ) Înainte de a ajunge la concluzia că aceasta este orbirea monoculară, excludeți posibilitatea unor tulburări binoculare, adică hemianopsie omonimă Pacienții cu defecație malignă Examinarea pacienţilor cu tulburări de vedere Tabelul Cauzele orbirii monoculare tranzitorii (TMS) Intraocular Hemoragie recurentă în camera anterioară a ochiului Glaucom* Edem de disc optic* Druse de disc* Anomalii congenitale ale discului* Neuropatie optică ischemică anterioară din cauza arteritei nu din cauza arteritei Tulburări în alimentarea cu sânge din plexul coroid (ischemie a globului ocular) Intraorbitar (compresie vasculară intermitentă) Hemangiom Osteom meningiom intracranienă Malformații arteriovenoase tumori cerebrale Embolie retiniană (ocluzia centrală a unei artere retiniene sau ocluzia ramurilor acesteia) anevrism intracranian Patologia cardiacă Deteriorarea supapei: Infecție endocardită Boala valvulară reumatică Valva aortică bicuspidiană Prolaps de valva mitrala Tromboză Fibrilatie atriala Ischemie ventriculară subendocardică Segment akinetic anevrism ventricular Deplasare de la dreapta la stânga foramen oval deschis Defect septal atrial Anevrism septal atrial Mixom atrial Ateroscleroza aortei Leziuni ale arterelor carotide pachet Ateroscleroza Displazia fibromusculară Embolie grasă pancreatită Fracturi ale oaselor tubulare Cauze hematologice Policitemie anemia celulelor secera trombocitoza hipotensiune Boala demielinizantă Fenomenul Uhthoff Vasospasm Crize hipertensive, în special la pacienții cu paraplegie sau tetraplegie Migrenă * Acești factori TMS durează de obicei câteva secunde Sunt adesea binoculari, dar pot fi și monoculari e tu Tabelul Sindroame de deficiență vizuală tranzitorie Denumirea sindromului Sinonime Durată Prezența durerii Trăsături caracteristice Orbire tranzitorie Orbire monoculară tranzitorie Amauroză fugax Câteva secunde până la câteva ore, de obicei mai puțin de minute Rare Pierderea completă a câmpurilor vizuale, pierderea verticală, cadranul, scotoamele sau îngustarea câmpurilor vizuale Vedere încețoșată tranzitorie Obnubilare Secunde Nici unul Tonuri de gri, negru sau alb Fenomenul Uhthoff Absent Se observă de obicei pe partea în care a fost nevrita optică De la câteva minute până la oră Nu Provocat de supraîncălzire sau exerciții fizice Aura migrenoasă Scotomul pulsatoriu până la de minute Urmează, de obicei, tulburări de vedere, dar uneori fără durere (migrenă acefalgică) Zigzaguri, sclipici, scântei, valuri de căldură, senzație de apă curgând peste sticla Biller X Practic f Examinarea pacienţilor cu tulburări de vedere În câmpul vizual, ei se plâng că imaginea a jumătate din obiectele din jur a dispărut sau că nu pot vedea bine dintr-o parte Ei pot insista că atunci când închid mai întâi un ochi și apoi celălalt, deficiența vizuală este doar unilaterală Mai des, totuși, pacienții văd pur și simplu ceea ce cred că ar trebui să vadă În plus, cu orbirea monoculară, pacienții vorbesc despre debutul brusc al bolii Totodata, in realitate, aceasta tulburare este depistata de catre pacient pe neasteptate, cand inchide ochiul sanatos si in acelasi timp vede prost cu ochiul afectat Cea mai frecventă și gravă cauză a orbirii monoculare adevărate este embolia arterio-arterială sau cardio-arterial-alcală Cu toate acestea, există o mulțime de motive pentru orbirea acută tranzitorie sau permanentă (vezi Tabelul ) B Tactica examinării în TMS Folosind istoricul bolii, asigurați-vă că acest episod se datorează implicării unui ochi și nu unei manifestări a hemianopiei omonime Căutați semne de anomalie a discului optic, edem sau embolie reziduală (hemoragie, exudație, embolii de colesterol, agregate plachetare, depozite de fibrină sau calciu) Căutați semne de AAD, tulburări ale câmpului vizual și ale acuității vizuale Determinați dacă pacientul are proptoză a globului ocular (semn al procesului volumetric intraorbitar), provocând amauroză tranzitorie datorată compresiei vasculare în timpul mișcării ochiului Auscultati inima si arterele carotide pentru a detecta suflurile cardiace si carotide Studiile de laborator ar trebui să includă: A Test clinic de sânge, inclusiv număr de trombocite b Viteza de sedimentare a eritrocitelor c proteina C-reactiva d La pacienții tineri cu vârsta sub de ani, se recomandă insistent excluderea unei stări de hipercoagulare: ( ) Proteina C ( ) Proteina S ( ) Antitrombina III ( ) Timpul de protrombină și timpul parțial de tromboplastină ( ) Anticoagulant lupus ( ) Anticorpi antifosfolipidici ( ) Fibrinogen Efectuați ecocardiografie transtoracică și transesofagiană, acordând o atenție deosebită arcului aortic și septului atrial, căutând neînchiderea foramenului oval, defectul septului atrial, anevrismul septului atrial (> cm) și mixomul atrial Efectuați Doppler carotidian și Doppler transcranian Luați în considerare necesitatea angiografiei cerebrale Trebuie amintit că embolia carotidiană este doar una dintre cauzele TMS și că pot exista mai multe astfel de cauze posibile Este întotdeauna important să trimiteți un pacient cu pierdere primară a vederii la un oftalmolog care poate măsura presiunea intraoculară, poate efectua oftalmoscopie indirectă cu dilatare pupilară, poate efectua examinarea standard a câmpului vizual și poate face fotografii ale fundului de ochi Majoritatea pacienților cu o plângere inițială de deficiență de vedere sunt consultați mai întâi de oftalmologi și apoi de neurologi III Orbirea monoculară subacută poate fi observată la două grupe de vârstă: ) de la la de ani, când este însoțită de obicei de durere, mai ales la mișcarea globilor oculari; ) mai în vârstă de de ani, când de obicei se dezvoltă treptat și nu este însoțit de durere Biller X Neurologie practică I Diagnostice A Sindroame clinice Nevrita optică se observă la pacienții tineri și se caracterizează prin orbire monoculară, însoțită de durere Orbirea poate apărea la câteva zile după apariția durerii Durerea este agravată de mișcarea globului ocular Tulburările vizuale sunt descrise ca "voal, ceață, ceață" în fața ochilor sau ca un contur neclar al obiectelor, precum și sub forma unui "nor" în fața ochiului Vederea poate fi caracterizată ca slabă, estompată sau strălucitoare Culorile sunt terne, spălate sau complet pierdute, imaginile cu contrast redus nu sunt percepute O treime dintre pacienți prezintă edem papilar Uneori, pacienții se plâng de prezența fotopsiilor (pete și blițuri) cu zgomot puternic Acuitatea vizuală poate varia de la , la nicio percepție a luminii, dar este de obicei între , și , Pierderea câmpului vizual este monoculară și este de obicei localizată în centru și/sau de-a lungul înălțimii câmpului vizual Prognosticul este excelent, vederea este restabilită în câteva săptămâni Neuropatia optică ischemică anterioară (AIPN) Această afecțiune este tipică pentru pacienții vârstnici cu subacută monoculară, uneori dezvoltând treptat orbire, neînsoțită de durere și rezultată din ischemia capului nervului optic Această boală are două forme A PINZN, nu este cauzat de arterită Se crede că în această afecțiune, predispoziția la ischemie se datorează îngustării anatomice a canalului scleral, prin care toți axonii nervului optic trec în drumul lor către chiasmă și dincolo Dispunerea densă a axonilor în acest canal creează condițiile pentru declanșarea unei cascade de reacții ischemice care pot apărea brusc sau treptat (Fig ) Această boală nu este însoțită de durere și de obicei provoacă pierderea zonelor câmpurilor vizuale de dedesubt, în cadranele infero-nazale sau în regiunea centrală La % dintre pacienți, al doilea ochi este afectat în decurs de ani b PINZN din cauza arteritei Principala diferență între PINZN arteritic și non-arteritic este vârsta pacienților PINZN din cauza arteritei cu celule gigantice este o boală a vârstnicilor Dacă se suspectează arterita cu celule gigantice, semne suplimentare ale bolii sunt cefaleea și accesele anterioare de orbire pe termen scurt datorate ischemiei în plexul coroid, care afectează în principal capul nervului optic Alte simptome includ tensiune musculară dureroasă a scalpului, trismus, dureri de umăr și șold, scădere în greutate, febră și transpirații nocturne PINZN din cauza arteritei determină pierderea acută bruscă a vederii și determină necesitatea măsurilor de diagnostic de urgență În același timp, se observă o acuitate vizuală de , sau mai puțin, un defect al câmpului vizual în înălțime și un scotom central mare Există un defect pupilar relativ aferent sau, în unele cazuri, o pupila amaurotică (pierderea vederii și lipsa răspunsului pupilar la lumină) Pe lângă determinarea ESR și a proteinei C reactive, trebuie efectuată o biopsie a arterei temporale Pacienții cu arterită cu celule gigantice trebuie tratați cu prednisolon în doză zilnică de - mg În prezența neuropatiei optice ischemice, metilprednisolonul intravenos este prescris într-o doză de până la g / zi timp de - zile Un astfel de tratament duce aproape întotdeauna la ameliorarea simptomelor clinice în - de ore Dacă acest lucru nu apare, diagnosticul trebuie reconsiderat Ameliorarea manifestărilor clinice, chiar și cu rezultate normale ale biopsiei arterei temporale, este o dovadă importantă pentru diagnosticul arteritei cu celule gigantice Ca și în cazul PINZN non-arteritic, edemul discului optic este prezent în această boală, dar discul este de obicei foarte palid, cu puține hemoragii mici (Fig ) Prognosticul pentru recuperarea vizuală este prost În absența tratamentului, riscul de implicare în procesul patologic al celui de-al doilea ochi este foarte mare Examinarea pacienţilor cu tulburări de vedere Figura Neuropatia optică ischemică (NAINN) nu este asociată cu arterita A NAINTHN acut al ochiului drept cu edem si hemoragie B NAIDN atrofic precedent al ochiului stâng Paloarea pronunțată a părții temporale și culoarea neschimbată a părții nazale a discului sunt clar vizibile Această combinație între un disc umflat într-un ochi și un disc palid în celălalt are o asemănare superficială cu rarul sindrom Foster Kennedy În sindromul Foster Kennedy, există umflarea capului nervului optic În sindromul fals Foster Kennedy, edemul este cauzat de neuropatia optică ischemică anterioară și este însoțit de deficiență vizuală severă Biller X Neurologie practică I Diagnostic Figura Neuropatie optică ischemică anterioară (arteritică) A Infarctul de disc și "coada" mică a infarctului retinian din cauza ocluziei arterei cilioretiniene (CRA) cauzată de arterita cu celule gigantice (GCA) Ocluziile arterelor cilioretinale sunt aproape patognomonice ale GCA (săgeată, CRA și infarct) B Celălalt ochi al aceluiași pacient ca în fig A, cu infarct de disc edematos pal caracteristic datorat GCA Acest pacient a avut inițial episoade de deficiență vizuală monoculară tranzitorie care nu au putut fi diferențiate de amauroză din cauza emboliei Examinarea pacienţilor cu tulburări de vedere Cu Neuropatia optică a lui Leber este un sindrom de orbire monoculară nedureroasă care se dezvoltă pe parcursul mai multor zile, de obicei la bărbați de la adolescență până la de ani (raport bărbați:femei : ) Această boală este asociată cu ADN-ul mitocondrial Celălalt ochi este implicat în procesul patologic după o anumită perioadă de timp, care variază de la câteva săptămâni la câteva luni Discul este ușor inflamat și prezintă mici telangiectazii sinuoase După câteva săptămâni, se dezvoltă atrofia stratului de fibre nervoase Se observă în poziția între orele și în ochiul drept și între orele și în cel stâng Mai târziu, ambele discuri devin difuze palide Acuitatea vizuală variază de la , la , Scotomul central se poate răspândi în părțile periferice ale câmpurilor vizuale Diagnosticul este confirmat prin examinarea ADN-ului mitocondrial prin identificarea mutațiilor relevante B Tactici de examinare pentru orbirea monoculară permanentă sau pe termen lung Când luați anamneză, încercați să aflați rata de apariție a orbirii Orbirea a fost descoperită pe neașteptate și accidental? Deficiența de vedere a fost treptată sau a apărut brusc și apoi a rămas rău? Căutați semne de inflamație sau albire a discului optic, semne de embolism retinian (Fig ) Căutați semne de AAD, comparați modificările câmpurilor vizuale și ale acuității vizuale Stabiliți dacă această deficiență de vedere a fost rezultatul unei embolii sau nu? În cazul unei embolii, căutați sursa acesteia (Fig ) Dacă orbirea este asociată cu nevrita optică (durere la mișcarea globului ocular și dezvoltarea subacută a orbirii pe parcursul mai multor zile), efectuați RMN și puncție lombară Dacă pierderea vederii s-a dezvoltat de mult timp și treptat, apar semne de albire a capului nervului optic, se recomandă efectuarea CT și RMN pentru a detecta compresia nervului optic în regiunea orbitei și chiasmei IV Sindromul orbirii monoculare cronice progresive este caracteristic compresiei nervului optic Acuitatea vizuală poate fi inițial normală, dar pacienții raportează un oarecare disconfort Ei se plâng de ceață în fața ochilor sau de contururile neclare ale obiectelor, își șterg în mod repetat ochelarii și examinează refracția - sindromul "pumnului de ochelari" (Tabelul ) Orbirea nu este de obicei însoțită de durere Cu comprimarea nervului optic printr-o formațiune volumetrică în orbită, se poate observa proptoza, limitarea mișcării globului ocular și chemoza Odată cu compresia nervului optic în canalul său sau intracranian, proptoza poate apărea mai târziu Odată cu dezvoltarea rapidă a orbirii, examinarea câmpurilor vizuale relevă un scotom central, care poate pătrunde în regiunile periferice Vederea culorii în ochiul afectat este afectată, există OADD (pupila lui Marcus Gunn) Se observă edemul discului optic, paloarea și atrofia acestuia sau o combinație a acestor fenomene Pe disc apar vase de șunt colaterale optociliare, care sunt un semn de compresie cronică a nervului optic care apare cu edem prelungit al papilei nervului optic Aceste modificări sunt observate în glaucomul în stadiu terminal, compresia retrobulbară a nervului optic prin meningiom, gliom sau sarcoidoză În stadiile incipiente ale compresiei nervului optic cu acuitate vizuală intactă sau aproape normală, se observă o creștere a latențelor VEP După pierderea vederii, latențele componentelor VEP cresc semnificativ, în timp ce amplitudinile scad Consultarea cu un oftalmolog este indicată pentru a identifica alte cauze tratabile ale pierderii vederii, pentru a examina câmpurile vizuale și, dacă este necesar, pentru a face fotografii ale capului nervului optic V Orbirea binoculară cu debut brusc (Tabelul ) este cauzată ocazional de afectarea bilaterală a discurilor optice, de exemplu, în neuropatia ischemică sau nevrita optică Cu toate acestea, atunci când se întâmplă acest lucru, pacientul se plânge de obicei de pierderea acută sau subacută a vederii la ambii ochi Într-un studiu obiectiv Biller X Neurologie practică I Diagnostic Figura Embolie distală de colesterol (săgeată) - tot ce rămâne dintr-un episod de embolie care a provocat deficiență vizuală monoculară totală, care a durat minute Oftalmoscopia atentă și extinsă poate fi instrumentul de diagnostic decisiv în astfel de cazuri Figura Ocluzia unei ramuri a arterei retiniene de către un embol (săgeată curbată) Marginea superioară orizontală neuniformă a infarctului în stratul de fibre nervoase arcuate este marcată de două săgeți mici Macula, care își primește alimentarea cu sânge de la ramura afectată a arterei retiniene, pare mai închisă (roșu) în comparație cu partea palidă infarctată a retinei din "jumătatea" roșu-vișin a maculei Examinarea pacienţilor cu tulburări de vedere Tabelul Cauzele sindromului pumnului de ochelari Compresia precoce a nervului optic Hemianopsie bitemporală cu deplasarea jumătăților câmpurilor vizuale Alexia fără agrafie Leziune bilaterală limitată a polilor occipitali Miopia mișcării oculare cu nistagmus de convergență-retracție există albire și atrofie a capului nervului optic al unui ochi și umflarea celuilalt - sindromul Foster Kennedy - un semn clasic al unei tumori a lobului frontal Cu toate acestea, cea mai frecventă cauză a acestei combinații de simptome oftalmoscopice, cum ar fi atrofia/albirea și edemul discurilor optice, este pseudosindromul Foster Kennedy, care se observă în neuropatia optică ischemică anterioară secvenţială bilaterală În acest caz, pacientul nu observă pierderea vederii în ochiul care este afectat primul Pierderea vederii la singurul ochi sănătos îl duce brusc pe pacient la orbire completă Obscurizarea tranzitorie a vederii (TRZ) se observă la pacienții cu edem, druse ale discului optic Atacuri tranzitorii de întunecare a ochilor sau orbire, provocând Tabelul Cauze ale tulburărilor vizuale bilaterale (cu excepția cazurilor de implicare a lobului occipital) Oftalmic Anomalii disc * edem de disc* Druse de disc * Sindromul Pseudo Foster Kennedy (Neuropatie optică ischemică anterioară bilaterală) intoxicaţie Alimente (ambliopie tutun-alcool) Medicament: etambutol, cloramfenicol, plaquenil, tioridazină Neuropatia optică a lui Leber intracranienă din cauza afectarii chiasmei Tumori (craniofaringiom, chist pungă Rathke, tumoră pituitară, meningiom și alte tumori mai puțin frecvente) Anevrism Mucocelul sinusului sfenoid Traumatisme (ruptura chiasmei) Hemoragia pituitară Demielinizare Vasculară (artera cerebrală anterioară dolicoectatică) Leziunile combinate ale chiasmei și nervului optic cauzate de oricare dintre cele de mai sus cauzează o combinație de deficiență vizuală bitemporală și centrală Din cauza deteriorării tractului optic Tumori - la fel ca și cu înfrângerea chiasmei Demielinizarea rănire * Aceste cauze duc la dezvoltarea vederii tranzitorii încețoșate, care poate fi bilaterală Biller X Neurologie practică I Diagnostice cauzate de manevra Valsalva sau o schimbare a poziției corpului sunt observate și în alte condiții (vezi tabelele și ) Examinarea fundului de ochi relevă diverse anomalii congenitale și edem papilar Tulburările vizuale binoculare de lungă durată, mai ales cu debut brusc, apar uneori în cazul migrenei bazilare Acest diagnostic se bazează pe istoric, iar testele de laborator sunt necesare doar pentru a exclude alte afecțiuni Orbirea binoculară cu debut brusc este rar observată în studiile radiografice Utilizarea metrizamidei pentru mielografie sau pentru studii de contrast pozitiv intracraniene poate duce uneori la orbire bilaterală din cauza leziunilor toxico-metabolice (hipoglicemie corticală) Angiografia pentru diagnosticarea proceselor patologice în fosa craniană posterioară și angiografia coronariană sunt, de asemenea, uneori însoțite de reacții toxice cu vasospasm la introducerea unui agent de contrast VI Orbirea binoculară din cauza leziunii chiasmei apare izolat, fără afectarea concomitentă a nervilor optici sau a tractului Un tablou clinic Pierderea bitemporală a câmpurilor vizuale Dacă afectarea chiasmei apare de jos (în cazuri tipice, cu adenom hipofizar), există un prolaps bitemporal al porțiunilor superioare ale câmpurilor vizuale Cu compresie de sus (în cazuri tipice, un anevrism al arterei cerebrale anterioare sau craniofaringiom), se observă prolaps bitemporal al părților inferioare ale câmpurilor vizuale Pierderea bitemporală completă a câmpurilor vizuale cu divizarea vederii maculare este de obicei caracteristică unei tumori sau rupturii traumatice a chiasmei Pacienții cu pierderea bitemporală a câmpurilor vizuale nu se plâng de tulburarea vederii periferice, dar notează simptome asociate cu instabilitatea celor două jumătăți nazale ale câmpurilor vizuale Aceasta este o dublare tranzitorie pe termen scurt a obiectelor, pierderea obiectelor din câmpul vizual, efecte vizuale neobișnuite ca urmare a mișcării verticale a jumătăților câmpurilor vizuale (atunci când jumătățile drepte ale câmpurilor vizuale alunecă pe verticală) direcție relativ la stânga) Toate aceste simptome sunt cunoscute sub denumirea de "fenomen de schimbare a câmpului pe jumătate" și reprezintă o altă cauză a sindromului pumnului de ochelari (vezi Tabelul ) Deoarece pacienții cu deficiențe de vedere apelează mai întâi la un oftalmolog și rareori precizează în mod adecvat esența deficienței de vedere, de obicei sunt selectați pentru alți ochelari cu o nouă refracție Sindromul "conexiunii" Nervul optic poate fi comprimat la joncțiunea sa cu chiasma Acest lucru are ca rezultat simptome de compresie a nervului optic (vezi secțiunea DV) și prolaps asimptomatic contralateral al cadranului temporal superior Acest lucru se datorează lezării fibrelor care provin din secțiunile infero-nazale pe partea controlaterală și care fac o îndoire la joncțiunea cu chiasma (genunchiul lui Wilbrand) Astfel, pierderea combinată a câmpurilor vizuale sub forma unui scotom central într-un ochi și partea superioară a câmpului vizual din partea temporală în celălalt se numește sindrom de "conexiune" Hemoragie la nivelul hipofizei Pierderea bruscă unilaterală sau bilaterală a vederii, de obicei în combinație cu o încălcare a mișcării globilor oculari din cauza parezei perechilor III, GV și VI de nervi cranieni, însoțită de dureri de cap, agitație a pacientului, febră, înțepenire a mușchilor gâtului, lichidul cefalorahidian cu sânge se observă cu hemoragie în tumora pituitară Hemoragia poate fi spontană sau embolică după endarterectomie carotidiană sau intervenție chirurgicală cardiacă Diagnosticul trebuie suspectat și confirmat prin CT sau RMN, dar agitația pacientului îngreunează adesea aceste studii Deși hemoragia hipofizară cauzează rareori deficiență vizuală izolată și este de obicei însoțită de tulburări oculomotorii, trebuie considerată una dintre cauzele frecvente ale deficienței vizuale bilaterale subite Examinarea pacienţilor cu tulburări de vedere Combinație de deficiență vizuală centrală și bitemporală Atât nervul optic, cât și chiasma pot fi comprimate de mase mari Acest lucru determină pierderea câmpului vizual atât central, cât și bitemporal Deși există o pierdere completă a câmpului vizual bitemporal, rareori afectează ambele părți în mod egal Pe partea în care există un defect de câmp vizual mai mare, va exista un defect pupilar relativ aferent B Tactici de examinare pentru deficiența vizuală binoculară subacută sau cronică Căutați simptome în anamneza bolii care seamănă cu deplasarea jumătăților câmpurilor vizuale și determinați partea cea mai afectată Comparați câmpurile vizuale pentru a determina defectele bitemporale și centrale Examinați acuitatea vizuală pentru semne de deteriorare a nervului optic Efectuați o oftalmoscopie pentru a căuta semne de umflare sau albire a discului optic Efectuați CT și RMN cu examinare țintită a regiunii supraselare, a selei turcice și a sinusului bazilar Modificări ale fundului de ochi în timpul compresiei chiasmei depind de natura leziunii și de prezența unei creșteri concomitente a presiunii intracraniene Edemul discului optic este rar observat în adenoamele hipofizare până când tumora provoacă hidrocefalie și chiar și atunci, atrofia nervului optic poate preveni dezvoltarea edemului Din motive necunoscute, la pacienții cu craniofaringioame, edemul de disc este mult mai frecvent decât atrofia severă VIL Deficiența vizuală bilaterală datorată hemianopiei omonime poate fi cauzată de afectarea tractului optic, a nucleilor geniculați, a tractului genu-spur sau a cortexului occipital A Localizarea daunelor În hemianopsia completă cu o pierdere fixă a câmpurilor vizuale și fără alte simptome, leziunea este localizată fie în regiunea tractului optic, fie în regiunea cortexului occipital Leziunile situate între tractul optic și cortexul occipital cauzează rareori hemianopsie completă fără alte simptome, cum ar fi hemipareza, hemianestezia, afazia sau anosognozia Majoritatea hemianopsiilor sunt incomplete, iar localizarea, densitatea și corespondența lor (posibilitatea suprapunerii unui câmp vizual pe altul) ajută la determinarea localizării leziunii Cu toate acestea, CT și RMN pot explica cu ușurință defectele câmpului vizual cauzate de tumori, accidente vasculare cerebrale și malformații arteriovenoase O leziune a lobului occipital provoacă tulburări vizuale izolate dacă este limitată la cortexul din jurul șanțului pintenului Deteriorarea totală a cortexului din jurul șanțului pinten pe o parte provoacă hemianopsie omonimă completă, ceea ce este rar Mai des, zona maculară este păstrată într-o anumită măsură, deoarece o zonă atât de mare a cortexului vizual oferă până la de grade de câmp vizual Dimpotrivă, infarctele localizate în zona corticală, care asigură până la de grade de câmp vizual, pot provoca defecte mici, dar foarte vizibile ale câmpului vizual Este posibil ca aceste defecte să nu fie detectate utilizând perimetria Goldman sau Humphrey și să fie bine vizualizate cu ajutorul unui ecran tangențial Astfel de pacienți se plâng de o deficiență vizuală ascuțită care nu este corectată cu ochelari (Tabelul ) și adesea trec de la un medic la altul cu o leziune nerecunoscută a lobului occipital B Aurele migrenoase O cauză mult mai frecventă a defectelor recurente ale câmpului vizual omonim este aura vizuală (halucinații vizuale) în migrenă Este adesea confundat cu tulburarea vederii la un ochi Trăsăturile caracteristice ale acestui fenomen vizual sunt mișcarea și formarea treptată a unui defect vizual, de obicei începând din centru și deplasându-se în câteva minute la periferia câmpului vizual Cel mai adesea, acestea sunt linii în zig-zag - argintii, colorate, alb strălucitor și negru, care pulsează, se rotesc, se rotesc sau strălucesc Majoritatea pacienților caracterizează această imagine vizuală drept "cerc" sau "pocoavă" pe de o parte, alții o descriu în centrul câmpurilor vizuale ale ambilor ochi ca "senzația imediat după stingerea lămpii electrice" sau Biller X Neurologie practică I Diagnostice ca un arc de zig-zaguri pâlpâitoare, intermitente în ambele jumătăți din dreapta și din stânga câmpului vizual "ca un curcubeu" O altă descriere obișnuită este senzația unui "val de căldură" sau senzația de apă care se revarsă pe fereastră Aceste tulburări de vedere durează de obicei între și de minute și sunt însoțite de o durere de cap Cefaleea este de obicei unilaterală, dar poate fi larg răspândită și nu neapărat severă sau prelungită Unii pacienți au doar o aură vizuală fără dureri de cap - așa-numita migrenă acefalgică C Crize epileptice vizuale Tumorile cerebrale metastatice, glioamele și anevrismele arteriovenoase pot provoca crize epileptice vizuale primare fără generalizare secundară Cu aceste atacuri se simt scântei, fulgerări și pete colorate, totuși, spre deosebire de migrenă, nu există o construcție caracteristică a unei imagini vizuale de la centru spre periferia câmpului vizual Această patologie este recunoscută prin CT și RMN EEG a evidențiat activitate epileptică D Boli degenerative Bolile frecvente în care se observă hemianopia omonimă sunt fie benigne și nu lasă urme (migrenă), fie sunt însoțite de leziuni cerebrale focale diagnosticate prin CT sau RMN (accident vascular cerebral, tumoră) Hemianopsia omonimă poate fi observată în boala Creutzfeldt-Jakob (așa-numita variantă Heidenhain) și în varianta focală a bolii Alzheimer În aceste boli, nu există modificări specifice la CT și RMN Leucoencefalopatia multifocală progresivă, care este cea mai frecventă la pacienții imunocompromiși, se manifestă adesea ca hemianopie omonimă densă și focare mari de demielinizare a substanței albe identificate prin RMN cu fibre nemielinice intacte și cortex cerebral VIP Sindroame ale tulburărilor vizuale datorate funcțiilor cognitive afectate Deși aceste tulburări pot fi uneori cauzate de tumori primare sau metastatice, ele sunt adesea cauzate de accidente vasculare cerebrale și sunt deosebit de frecvente după intervenția chirurgicală pe inimă Adesea ele rămân nerecunoscute A Alexia fără agrafie Acest sindrom este cauzat fie de o încălcare a conexiunilor dintre cortexul vizual primar și girusul unghiular din cauza leziunii corpului calos, fie de o combinație de infarct în lobul occipital stâng și deteriorarea crestei corpului calos Adesea se dovedește că pacientul în trecut a solicitat în mod repetat la oftalmolog pentru ochelari noi din cauza dificultăților de citire B Sindromul Balint este cauzat de afectarea bilaterală a zonelor adiacente de alimentare cu sânge a arterelor cerebrale medii și posterioare Constă în dezorientare vizuală, spasm de fixare (apraxia privirii), ataxie optică sau ataxie a mișcărilor mâinii controlate vizual și simultanagnozie (pierderea vederii panoramice) Pacienții nu își neagă deficiența de vedere, ci de obicei suferă în tăcere, pentru că nu sunt capabili să enunțe în mod satisfăcător esența problemelor lor Nu sunt agitați, nu au afazie sau demență C Sindromul leziunilor bilaterale ale lobilor temporali inferiori Implicarea bilaterală a girului fusiform V în lobii temporali inferiori determină unul sau o combinație dintre următoarele sindroame: prosopagnozie (incapacitatea de a recunoaște fețele) și acromatopsie centrală (deficiență centrală a vederii culorilor) Prosopagnozia apare cu tulburari bilaterale bruste În alte cazuri, lobul temporal inferior pe o parte este inițial deteriorat (care poate să nu fie recunoscut), iar apoi lobul temporal inferior este afectat pe cealaltă parte Uneori, pacienții au o singură leziune, de obicei în emisfera stângă Se plâng că nu pot recunoaște fețele, dar raportează și dificultăți în a-și distinge mașina sau câinele de ceilalți Pe scurt, deși pot distinge clase de obiecte, au dificultăți în identificarea trăsăturilor specifice care disting un obiect de o întreagă clasă sau grup fără alte caracteristici cheie Caracteristicile cheie ale diferitelor Examinarea pacienţilor cu tulburări de vedere oamenii cheniya devin trăsături ale vocii și ale mersului Acești pacienți se plâng adesea că culorile sunt spălate, iar obiectele albe (lenjerie, zăpadă) par murdare sau întunecate Pot avea hemianopie omonimă în cadranul superior sau câmpuri vizuale normale Acromatopsie centrală Pacienții cu acromatopsie centrală pot avea, de asemenea, prosopagnozie sau un defect unilateral de vedere al culorilor cunoscut sub numele de hemiacromatopsie centrală Deficiența vederii culorilor poate fi profundă sau consta doar dintr-o scădere a saturației și "poluării" culorilor, de care se plâng pacienții cu prosopagnozie Sindromul D Anton constă în deficiență de vedere cauzată de afectarea bilaterală a lobilor occipital și parietal și negarea orbirii Există confabulații detaliate în răspunsurile la întrebări despre obiectele din jurul pacientului E Tactici de examinare pentru defecte de câmp vizual omonime Determinarea celei mai bune acuităţi vizuale corectate Compararea câmpurilor vizuale oferă o imagine completă și localizarea defectelor O examinare a fundului de ochi poate confirma că nu există o patologie semnificativă a retinei sau a capului nervului optic la baza deficienței vizuale Efectuarea unui CT sau, de preferat, a unui RMN Trimiterea pacientului la un oftalmolog pentru examinarea câmpurilor vizuale Efectuarea unui examen neuropsihologic la pacienţii cu tulburări ale funcţiilor corticale superioare IX Deficiență vizuală funcțională Pacienții cu deficiență vizuală funcțională se plâng de afectarea completă sau parțială a acestuia la unul sau ambii ochi Oricare ar fi motivația sau problema de bază, există o modalitate simplă de a identifica natura funcțională a deficienței vizuale monoculare folosind definiția OAD În absența acestuia (pronunțată sau chiar moderată), nu se observă o deficiență vizuală semnificativă din punct de vedere neurologic Orbirea binoculară funcțională poate fi detectată folosind una dintre următoarele metode Utilizarea unei etichete optocinetice (bandă sau tambur) este de obicei suficientă Cu toate acestea, unii pacienți sunt capabili să "vadă prin" aceste semne O metodă simplă care poate fi folosită pentru a examina "orbirea" unuia sau ambilor ochi este folosirea unei oglinzi ținute în fața feței pacientului și înclinată în sus, în jos și dintr-o parte în alta Această tehnică provoacă o senzație irezistibilă de mișcare a obiectelor din jur și îi pune ochii în mișcare Acest lucru demonstrează că pacientul poate vedea cel puțin parțial Cele mai mari dificultăți apar atunci când se examinează un pacient cu o scădere funcțională moderată a vederii, aceeași la ambii ochi (de exemplu, , ) Determinarea defectului pupilar aferent relativ este inutilă, iar acuitatea vizuală este prea mare pentru utilizarea eficientă a unei oglinzi sau a semnelor optocinetice În astfel de circumstanțe, precum și în alte deficiențe de vedere funcționale, este obligatorie trimiterea pacientului la un oftalmolog pentru a fi sigur că nu există o patologie gravă care stă la baza deficienței de vedere Trebuie amintit că este posibilă o modificare arbitrară a latenței și a formei de undă VEP; prin urmare, abaterile VEP nu au caracter informativ Cu toate acestea, VEP normale au valoare diagnostică Identificarea corectă a culorilor sugerează că vederea centrală este mai bună decât indică pacientul Înainte de a face o concluzie despre natura funcțională a deficienței de vedere, trimiteți pacientul la un oftalmolog pentru corectarea refracției Tactici de examinare pentru deficiența vizuală funcțională Se recomandă documentarea efectuării fiecărei examinări și a răspunsurilor pacientului Ar trebui să se înregistreze modul în care pacientul a intrat în cabinet, a găsit un scaun și s-a așezat, s-a uitat la medic și a trecut examenul Cu cât rezistența și plângerile pacientului cu privire la examinare sunt mai mari, cu atât este mai mare probabilitatea de simulare În același timp, un pacient mai ingenu, cu o deficiență vizuală funcțională, va îndeplini cu bucurie sarcinile, în ciuda anumitor contradicții în procedura de examinare dec Biller X Neurologie practică I Diagnostice Confruntarea cu pacientul și acuzațiile de simulare sunt inutile și neproductive Sugestia plină de tact că vederea lui este "mai bună decât crede" și că vederea lui este probabil să se îmbunătățească îi convinge pe aproape toți pacienții, cu excepția celor rău intenționați Trebuie efectuate studii cu raze X și electrofiziologice, iar rezultatele acestora trebuie explicate pacientului pentru a elimina orice îndoieli Pacientului trebuie spus că nu are boli ale sistemului nervos central sau periferic Nu da pacientului picaturi sau pastile si trimite-l la un psihiatru Prescrierea medicamentelor are un dublu sens - "este în regulă, dar luați acest medicament" Trimiterea la un psihiatru pentru tulburări funcționale nu este de ajutor Doar liniștiți pacientul B Recomandări generale pentru trimiterea pacienților cu plângeri de deficiență de vedere către specialiști Dacă pacientul a fost deja examinat de mai mulți specialiști (oftalmologi sau optici) și continuă să se plângă de deficiență de vedere, luați în considerare sindroamele prezentate în Tabel Studiile de neuroimagistică trebuie efectuate dacă se suspectează implicarea căii vizuale Pentru tulburarea vederii monoculare, acordați atenție orbitei și nervului optic intracranian În cazul tulburării vederii bitemporale, acordați atenție chiasmei și structurilor învecinate Faceți o programare la un oftalmolog dacă pacientul nu a fost încă examinat de un oftalmolog Cereți să examinați câmpurile vizuale și să interpretați rezultatele În cazul patologiei capului sau fundului nervului optic, este necesar să le fotografiați Deoarece medicii prescriu radiografii toracice pentru bolile pulmonare, așa că ar trebui să facem fotografii ale fundului de ochi pentru patologia oculară Amintiți-vă că în cazul deficiențelor de vedere, medicul oftalmolog poate detecta sau exclude leziuni ale corneei, cristalinului, vitrosului și retinei Dacă deficiența de vedere este cauzată de o tumoare sau un accident vascular cerebral, este recomandabil să trimiteți pacientul la un neurolog În caz de hemoragie la nivelul glandei pituitare, este necesară trimiterea imediată a pacientului către un neurochirurg Literatura recomandata Aldrich MS, Alessi AG, Beck RW și colab Orbirea corticală: etiologie, diagnostic și prognostic Ann Neurol ; : - Barton JJS, Corbett JJ Urgențe vasculare neuro-oftalmologice la vârstnici Clin GeriatrMed ; : - Bemstein EF, ed Amauroza fugace New York: Springer-Verlag, Brown G, Tasman W Anomalii congenitale ale discului optic New York: Grune & Stratton Bruno A, Corbett JJ, Biller J, et al Modele tranzitorii de pierdere a vederii monoculare și anomalii vasculare subiacente: un studiu prospectiv pe de pacienți consecutivi Stroke ; : - Carr RE, Siegel IM Testarea electrodiagnostic a sistemului vizual: un ghid clinic Philadelphia: FA Davis Со, Damasio A, Yamada T, Damasio H, et al Acromatopsia centrală: aspecte comportamentale, anatomice și fiziologice Neurology ; : - Frisen L Neurologia acuității vizuale Brain ; : - Ghanchi FD, Dutton GN Concepte actuale în arterita cu celule gigantice (temporale) Surv Ophthalmol ; : - Grant M Toxicologia ochiului, ed a III-a Springfield, IL: Charles C Thomas Publisher, Hayreh SS, Podhajsky PA, Zimmerman B Manifestări oculare ale arteritei cu celule gigantice Am J Ophthalmol ; : - Hughes B Leziune indirectă a nervilor optici și a chiasmei Bull Johns Hopkins Hosp ; : - Hupp SL Sindroame ale chiasmei optice În: Tusa RJ, Newman SA, eds Tulburări neuro-oftalmologice: diagnostic și management New York: Marcel Dekker, : - Hupp SL, Kline LB, Corbett JJ Tulburări vizuale ale migrenei Surv Ophthalmol ; : - Kathol RG, Cox TA, Corbett JJ și colab Pierderea vizuală funcțională: urmărirea a de cazuri Arch Ophthalmol ; : - Обследование пациентов с расстройствами зрения Lessell S Traumatism indirect al nervului optic Arch Ophthalmol ; : - Rizzo M Rolul cortexului striat: dovezi din studiile de leziuni ale creierului uman În: Peters A, Rockland K, eds Cortex cerebral Voi New York: Plenum, : - Rizzo M, Nawrat M Cortexul vizual uman Curr Ophthalmol ; : - Thompson HS Pierderea vizuală funcțională Am J Ophthalmol ; Thompson HS, Corbett JJ Test cu lanternă balansată Neurologie ; : - Trobe JD, Acosta PC, Krischer JP, et al Tehnici de confruntare a câmpului vizual în detectarea leziunilor căii vizuale anterioare Ann Neurol ; : - Wray SH Scurgeri de amauroză În: Tusa RJ, Newman SA, eds Tulburări neuro-oftalmologice: diagnostic și management New York: Marcel Decker Scoateți citatul din fulg de nea Aki Kawasaki (Romani Кавасаки) Arcul reflexului pupilar la lumină are legături aferente și eferente Legătura aferentă începe cu celulele ganglionare ale retinei, care transmit impulsuri luminoase (vizuale) și pupilere prin fibrele nervului optic, chiasmei și tractului optic În tractul optic distal, pachetele de impulsuri luminoase și pupilare sunt separate pentru a ajunge la diferite locuri sinaptice: impulsurile luminoase (vizuale) sunt trimise către nucleii geniculați laterali, iar impulsurile pupilere sunt direcționate către nucleii pretectali Fiecare nucleu pretectal din mezencefalul dorsal continuă transmiterea impulsurilor pupilare către nucleii ipsilaterali și contralaterali Edinger-Westphal ai complexului oculomotor În nucleii Edinger-Westphal începe legătura eferentă a reflexului pupilar la lumină, de aici se transmit impulsurile pupilo-motorii de-a lungul fibrelor parasimpatice ale nervului oculomotor Începând din sinapsele ganglionului ciliar al orbitei, nervii ciliari scurti completează secțiunea nervoasă a verigii eferente din mușchiul pupiloconstrictor al irisului Mărimea și reactivitatea pupilelor sunt aceleași atâta timp cât semnalele care emană din nucleele Edinger-Westphal sunt aceleași Prin urmare, dimensiunile inegale ale pupilei sunt dovada unui defect eferent unilateral Echipamentul necesar pentru examinarea pupilară include o riglă milimetrică, o sursă de lumină strălucitoare de mână (o lanternă fără halogen oferă luminozitate insuficientă), picături de soluție de clorhidrat de cocaină % sau % și soluție de pilocarpină % Studiul trebuie efectuat într-o cameră întunecată Asigurați-vă că întrebați dacă pacientul a luat medicamente pentru ochi în ultimele de ore I Studiul elevilor Scop: recunoașterea patologiei reacțiilor pupilere și diferențierea leziunilor aferente și eferente A Hippus Un pacient treaz care stă liniștit în lumina camerei prezintă fluctuații spontane ale mărimii pupilei Acest fenomen, cunoscut sub numele de hipus, reflectă fluctuații spontane ale tonusului și activității diviziunilor parasimpatice și simpatice ale sistemului nervos autonom Stimulii supranucleari, cum ar fi frica sau durerea, activează sistemul simpatic și deprimă sistemul nervos parasimpatic, ducând la dilatarea pupilei Dimpotrivă, somnolența dă naștere la creșterea miozei B Dimensiunea pupilei Cele mai mari dimensiuni (în medie, , - , mm) ale diametrului pupilei se observă în adolescență, apoi scad treptat odată cu înaintarea în vârstă Invitați pacientul să-și fixeze ochii pe un obiect îndepărtat și să noteze diametrul pupilei la lumină și în întuneric Anizocoria de , mm sau mai mult este determinată clinic Dacă există vreo asimetrie în dimensiunea pupilei, măsurați cu atenție diametrul fiecărei pupile folosind următoarele trei poziții În întuneric Stingeți luminile din cameră și țineți sursa de lumină a mâinii la nivelul bărbiei pacientului, luminând suficient fața pacientului pentru a vedea și măsura pupilele În lumină Aprindeți toate luminile din cameră, inclusiv o sursă de lumină manuală, apoi examinați și măsurați pupilele Reacția la convergență Alegeți un nivel mediu de lumină în cameră Cereți pacientului să vă urmeze încet degetul pe măsură ce acesta se apropie Examinarea pacienţilor cu patologie a elevilor la nasul lui Observați convergența ochiului pacientului și constricția pupilară Faceți acest lucru de trei ori pentru a face sarcina cât mai activă posibil A Pupilele normale pot fi inegale, dar rareori mai mari de , mm, iar diferența poate crește ușor în întuneric (vezi secțiunea III VL) b Anizocoria semnificativă (mai mult de , mm) indică de obicei o încălcare a legăturii eferente a căii pupilomotore (vezi secțiunea III) c Sindromul Horner ușor pronunțat poate să nu fie detectat, deoarece anizocoria poate fi foarte ușoară atunci când este examinată la lumină Prin urmare, nu uitați să examinați pupilele atât la lumină, cât și la întuneric (vezi secțiunea IV AL) C Reacția pupilei la lumină Reacție directă Pacientului i se cere să-și fixeze privirea asupra unui obiect îndepărtat într-o cameră întunecată Direcționați un fascicul luminos de lumină direct în pupilă timp de trei secunde și observați amplitudinea și viteza de constricție a pupilei iluminate Faceți acest lucru pentru fiecare elev de două sau trei ori pentru a calcula media Răspuns prietenos Uneori este important să studiem răspunsul pupilar prietenos, reacția unui elev la iluminarea celuilalt Studiul unei reacții prietenoase nu se aplică la testele standard; nu este ușor de determinat, deoarece pupila prietenoasă rămâne în întuneric în timpul luminii luminoase a celuilalt ochi Dacă un elev prezintă în mod constant o reacție directă slabă sau lentă la lumină, reacția lui prietenoasă trebuie verificată (iluminarea directă a celeilalte pupile, observând prima) Dacă reacția prietenoasă a unei astfel de pupile este slabă sau lentă, aceasta indică un defect eferent, fie în căile pupiloconstrictoare parasimpatice, fie în mușchiul sfincterului irisului În repaus, anizocoria, mai proeminentă în lumină puternică, este de asemenea prezentă Simpla observație a faptului că reacția pupilară la lumină este "lentă" nu este suficientă pentru a face diferența între defectele pupilomotorii eferente și aferente A O pupilă cu un defect eferent nu răspunde corect la niciun stimul aferent - iluminare directă sau consensuală sau convergență - până când se instalează regenerarea aberantă a axonilor deteriorați b O pupilă cu afectare a legăturii aferente a reflexului pupilar la lumină (defect pupilar aferent relativ - RAD) reacționează slab doar la stimularea directă a luminii Își păstrează capacitatea de a "vii" contracție normală sub influența altor stimuli, cum ar fi iluminarea prietenoasă sau convergența c Un defect aferent (DAA) nu este cauza anizocoriei C Testul cu lumină intermitentă este metoda clinică standard pentru detectarea asimetriei aferente pupilare între cei doi ochi Această asimetrie este descrisă ca OADD, uneori denumită "pupila lui Marcus Gunn" Pacientul se plânge de obicei de vedere slabă a ochiului cu OAD Invitați pacientul să-și fixeze ochii pe un obiect îndepărtat într-o cameră întunecată Luminează o lumină strălucitoare și focalizată direct într-o pupilă timp de trei secunde, apoi schimbă rapid lumina către cealaltă pupilă timp de trei secunde și repetă acești pași de - ori Observați doar pupila luminată direct (reacție directă la lumină) Răspunsul normal este constricția pupilară simetrică urmată de dilatarea egală a ambelor pupile OAZD mare Pupila din ochi cu un ARPD mare în timpul testului cu lumină intermitentă se îngustează ușor în comparație cu pupila opusă Deoarece pupila din ochiul bolnav se contractă în mod normal în lumină prietenoasă (când lumina este trimisă către ochiul sănătos), o astfel de pupila se dilată atunci când lumina revine rapid la ea Cu alte cuvinte, ochiul bolnav "vede" mai puțină lumină decât ochiul sănătos AAD-urile mici și medii sunt puțin mai greu de detectat decât defecte mari Pupila se poate strânge ușor la lumină, dar mai puțin viguroasă decât la ochiul sănătos Poate exista și un fenomen de "scăpare" - o expansiune mai rapidă a pupilei după constricția inițială Biller X Neurologie practică I Diagnostice A Filtrele de densitate neutră pot fi folosite pentru a media răspunsurile elevilor și pentru a măsura ARPL Așezați filtre ND care se întunecă progresiv pe ochiul bun și repetați testul cu lumină intermitentă până când obțineți un reflex pupilar uniform b Dacă doar un elev reacționează la lumină, comparați reacția directă și prietenoasă a acestei pupile la lumină Reacțiile ar trebui să fie egale dacă funcțiile aferente ale ambilor ochi sunt păstrate II Defect pupilar aferent Defectul pupilar aferent relativ (RAPD) este un indicator sensibil al leziunii unilaterale sau asimetrice a legăturii aferente a reflexului pupilar la lumină Identificarea AAD necesită o examinare suplimentară În general, magnitudinea PAP (asimetria impulsurilor pupilare aferente) se corelează cu asimetria defectelor câmpului vizual În plus, mărimea OAZD variază în funcție de localizarea focarului în cadrul legăturii aferente a reflexului pupilar la lumină (Fig ) A Leziuni ale ochiului și retinei Leziunile mari retiniene unilaterale (de exemplu, dezlipirea retinei sau ocluzia arterei centrale a retinei) cauzează OAD evidentă Acuitatea vizuală este de obicei afectată O examinare oftalmoscopică extinsă amănunțită oferă de obicei suficiente informații pentru un diagnostic, așa că este importantă consultarea unui oftalmolog Cataracta, opacitățile corneene și leziunile vitroase nu sunt cauze ale AAD, chiar dacă acuitatea vizuală este sever redusă B Nervul optic Afectarea nervului optic provoacă aproape întotdeauna ODAD Pierderea acuității vizuale poate fi moderată sau severă, dar perimetria evidențiază aproape întotdeauna defecte ale câmpului vizual Discul optic poate fi normal, sau i se determină edemul acut, dar ulterior se dezvoltă paloarea discului Se observă leziuni ale nervului optic cu nevrita sa, neuropatie ischemică, neuropatie ereditară, leziuni de compresie, intoxicație, traumatisme și infiltrație celulară (inflamație) (vezi capitolul ) Cele mai mari defecte aferente se observă în legătură cu tulburările unilaterale ale nervului optic În rezultatul nevritei optice, se poate dezvolta paloarea discului optic și OAD, în ciuda restabilirii acuității vizuale normale și normalizării câmpurilor vizuale Cu afectarea bilaterală a nervului optic, tulburările sunt rareori perfect simetrice Prin urmare, AAD este detectat pe partea cu mai multe daune Este necesară o observare atentă Chiasma coptică Lezarea prin compresie a chiasmei poate provoca pierderea vizuală asimetrică și, ca urmare, ODAD De obicei se găsește un scotom funcțional Hemianopsia bitemporală simetrică nu este însoțită de OADD deoarece afectarea căilor optice și pupilare este simetrică D Tractul optic conţine ceva mai multe fibre încrucişate decât cele neîncrucişate O leziune izolată a tractului optic provoacă o mică OAD în ochiul contralateral Hemianopsia omonimă completă cu un defect aferent la nivelul ochiului cu pierderea câmpului vizual temporal trebuie considerată ca dovadă că cauza tulburărilor vizuale este afectarea tractului optic E Nucleu pretectal Nucleul pretectal din mezencefalul dorsal este ultima conexiune sinaptică a fibrelor pupilare care provin din tractul optic prin mânerul coliculului superior Fibrele optice se separă de pupilar și urmează nucleii corpului geniculat lateral Prin urmare, afectarea mezencefalului dorsal poate provoca un mic AAD contralateral fără tulburări vizuale Examinarea pacienţilor cu patologie a elevilor Localizarea ODDD Exemple de defect de câmp vizual A Retina de la+ TO++++ Fe OCAS, RCVO, afectare majoră a retinei B Nervul optic de la ++ la ++++ f-e Nevrita optică, PINZN, meningiom C Chiasma anterioară de la + la +++ ea Adenom hipofizar, craniofaringiom D Tract optic + o(c) Infarct, gliom E Nucleu pretectal + ff Infarct, hemoragie F nucleu geniculat o (c) Infarct RCAS = Ocluzie a arterei retiniene centrale RCVO = Ocluzie a venei retiniene centrale PINN = Neuropatie optică ischemică anterioară Figura Localizarea leziunilor care cauzează defecte ale câmpului vizual și defect pupilar aferent relativ (RAPD) + Semnele indică severitatea ODDD Câmpurile vizuale sunt prezentate ca câmp vizual al ochiului drept pe partea dreaptă și câmpul vizual al ochiului stâng pe partea stângă OADD asociat cu afectarea tractului optic sau a creierului mediu este de obicei mic și destul de rar IIL Defect pupilar eferent Diagnosticul diferențial al anizocoriei include fie un defect structural (mecanic) al mușchilor irisului, fie un defect al nervilor eferenti pupilari (parasimpatici sau simpatici) (Fig ) Anizocoria fiziologică și manipularea farmacologică a pupilei sunt două afecțiuni nepatologice care trebuie întotdeauna luate în considerare în diagnosticul diferențial A Leziuni anatomice ale irisului și anizocorie "oftalmică" Irisul conține doi mușchi care determină dimensiunea pupilei și forma acesteia: circular - sfincter și radial - dilatator Prin urmare, defectele structurale ale irisului pot modifica dimensiunea și forma pupilei, precum și răspunsurile pupilere, chiar dacă căile neuronale aferente și eferente sunt intacte Dacă se suspectează o deteriorare mecanică a irisului, pacientul trebuie îndrumat către un oftalmolog pentru a evita investigațiile suplimentare inutile Biller X Neurologie practică I Diagnostice Anizocoria Iris deteriorat "Oftalmic" Iris anisocoria intactă anisocorie fiziologică anisocorie' Anizocoria este mai pronunțată la întuneric Anisocoria este mai pronunțată la lumină Defect simpatic Regenerare aberantă Defect parasimpatic Midriaza farmacologică Disocierea reacțiilor directe și prietenoase Figura Diagnosticul diferențial al anizocoriei Uneori este dificil de spus dacă anizocoria devine mai pronunțată în întuneric sau la lumină În acest caz, o analiză detaliată a anamnezei și a altor rezultate ale examinării ajută Anamneză Întrebați pacientul despre o infecție anterioară a ochiului, o inflamație, o traumă sau o intervenție chirurgicală oculară Consultați medicul oftalmolog care a tratat pacientul Examinare obiectivă Unele defecte ale irisului - de exemplu, colobomul, iridectomia - sunt ușor de identificat vizual, în timp ce altele (aderențe și mici rupturi de sfincter) necesită biomicroscopia cu lampă cu fantă Neregulile relevate ale marginii pupilei, modificări neobișnuite ale formei pupilei, diferențele de culoare a irisului sunt semne ale unei posibile leziuni ale irisului În cazul unei leziuni oculare, particulele de pigment de iris pot fi detectate pe lentilă B Irisul intact anatomic Dacă irisul pare intact, următoarea întrebare importantă este, este anizocoria fiziologică? Anizocoria fiziologică A Această tulburare a fost numită anterior anizocorie benignă sau esențială, dar acum este cunoscută ca anizocorie centrală simplă b Prevalența Aproximativ % din populația sănătoasă are inegalitate pupilară ( , mm sau mai mult) în condiții de lumină slabă c Caracteristici clinice ( ) Anizocoria fiziologică este de obicei considerată a fi diferențe în diametrul pupilei de la , la , mm ( ) Anizocoria fiziologică este ceva mai pronunțată în întuneric decât în lumină puternică Pacienții raportează adesea "dispariția" anizocoriei în lumina soarelui ( ) Anizocoria fiziologică poate varia în amplitudine (chiar și în câteva minute) ( ) Anizocoria fiziologică se poate chiar "inversa": diametrul pupilei poate fi mare la început pe o parte și mai târziu pe cealaltă ( ) Constricția pupilei la lumină și alte stimulări a fost neschimbată la ambii ochi ( ) Dilatarea pupilei în întuneric nu este perturbată Examinarea pacienţilor cu patologie a elevilor d Examenul nu este repartizat Anizocoria fiziologică este uneori confundată cu pupila în sindromul Horner, deoarece în ambele condiții anizocoria crește pe întuneric (Fig ) Prin urmare, este necesar să se îndrepte eforturile pentru identificarea altor semne clinice de afectare a inervației simpatice a ochiului (vezi secțiunea IV AD) Anizocorie "neurologică" Datorită volumului mare de discuții despre anizocoria neurologică, o secțiune separată IV, prezentată mai jos, îi este dedicată Discuția se referă la acele cazuri în care irisul nu este deteriorat, iar anizocoria fiziologică este exclusă De asemenea, se presupune că prevederile Secțiunii IV nu se aplică cazurilor de tulburări pupilare bilaterale sau mixte simpatice sau parasimpatice IV Anizocorie neurologică (vezi mai întâi secțiunea III) Dimensiunea pupilei este controlată de doi mușchi ai irisului Sfincterul (mușchiul care constrânge pupila) este inervat de sistemul parasimpatic, iar dilatatorul (mușchiul care dilată pupila) este inervat de sistemul simpatic Determinați dacă anizocoria este mai mare în întuneric (dificultate de dilatare la un ochi cu pupilă mai mică) sau la lumină (dificultate de constrângere la un ochi cu pupilă mare) Anisocoria, mai accentuată pe întuneric Sindromul Horner (lezarea inervației simpatice a ochiului) A Caracteristici clinice ( ) Ptoza Există o ptoză a pleoapei superioare și o ptoză "inversată" a pleoapei inferioare (pleoapa inferioară este ridicată) Împreună dau impresia de enoftalmie, dar adevăratul enoftalmie este absent Ptoza pleoapei superioare în sindromul Horner este moderată Este deosebit de discretă la pacienții vârstnici, când pleoapa inferioară este coborâtă din cauza modificărilor pielii legate de vârstă ( ) Constricția elevului Anisocoria de obicei nu este observată, este mai evidentă în întuneric Amintiți-vă că mioza relativă se datorează slăbiciunii în dilatarea pupilei, nu constricției excesive (Fig ) ( ) Întârzierea dilatării pupilei Când lumina este aprinsă, pupila normală se dilată rapid, în timp ce pupila mai mică din sindromul Horner se dilată mai lent, adică cu o "întârziere" Iluminați fața pacientului de jos cu o lanternă Stingeți luminile din cameră și urmăriți cum se schimbă încet anizocoria Anisocoria va fi vizibilă numai în lumină puternică, apoi vizibilă maxim secunde în întuneric și apoi se va diminua după până la de secunde de întuneric, pe măsură ce pupila se dilată în cele din urmă Somnolența induce mioză și ascunde dilatarea pupilară întârziată Treziți un pacient adormit înainte de a examina întârzierea pupilară ( ) Anhidroza facială homolaterală Această manifestare nu este asociată cu leziuni simpatice postganglionare (vezi secțiunea IV A I c ) ( ) Heterocronia irisului (culoare diferită a irisului) însoțește sindromul Horner congenital Figura Un pacient cu anizocorie fiziologică Biller X Neurologie practică I Diagnostice Figura Pacient cu sindrom Horner la ochiul drept Observați anisocoria, clar vizibilă sub iluminarea crepusculară a camerei Ptoza pleoapelor superioare și inferioare la ochiul drept creează o impresie falsă de enoftalmie b Teste farmacologice: test cocaina Cocaina blochează recaptarea norepinefrinei la joncțiunile neuromusculare postganglionare Când calea simpatică a ochiului este intactă, cocaina dilată pupilele Informați pacientul că un test de urină cu cocaină va fi pozitiv în următoarele până la de ore ( ) Nu atingeți corneea, nu utilizați picături pentru ochi înainte de a efectua testul de cocaină (adică, nu examinați reflexele corneene și presiunea intraoculară) Lentilele de contact nu trebuie folosite cu de ore înaintea testului ( ) Puneți picături de soluție pentru ochi de clorhidrat de cocaină - % în fiecare ochi la intervale de minut Ar trebui să așteptați - de minute ( ) Pupila normală se va dilata, pupila din sindromul Horner nu reușește să se dilate Anisocoria post-cocaină de , mm sau mai mult este considerată semnificativă din punct de vedere diagnostic c Anatomia căii de inervație simpatică a ochiului (calea oculosimpatică) ( ) Neuronul oculosimpatic central își are originea în hipotalamusul posterolateral și coboară în trunchiul cerebral lateral până la măduva spinării ( ) Neuronul preganglionar își are originea în cornul lateral al măduvei spinării (C -T ) în așa-numitul "centru ciliospinal" Fibrele sale se desfășoară de-a lungul marginii apexului plămânului și sub artera subclavie, apoi se ridică de-a lungul suprafeței anterioare a gâtului ( ) Neuronul postganglionar își are originea în ganglionul cervical superior, iar fibrele sale pupile, în strânsă legătură cu artera carotidă internă, trec prin gât, baza craniului și sinusurile cavernose (Fibrele simpatice vasomotorii urmează separat cu artera carotidă externă ) În orbită, fibrele oculosimpatice fac parte din nervii ciliari lungi d Etiologia sindromului Horner Sindromul Horner central este de obicei asociat cu un accident vascular cerebral Leziunile preganglionare pot fi de origine neoplazica, in timp ce leziunile postganglionare sunt de obicei usoare (vezi Tabelul pentru mai multe detalii) Sindromul Horner postganglionar, însoțit de durere, necesită excluderea disecției arterei carotide interne e Cercetări despre sindromul Horner ( ) Tehnici clinice pentru diagnosticul topic (a) Sindromul Horner Central este de obicei însoțit de alte simptome de disfuncție a trunchiului cerebral (de exemplu, sindromul Wallenberg) Există și anhidroză homolaterală a feței, gâtului și trunchiului Tabelul Cauze de afectare a căii oculosimpatice (sindromul Horner) Preganglionar central Postganglionar Hipotalamus Măduva spinării cervico-toracală și rădăcini Ganglion cervical superior Leziune prin infarct iatrogen (înlăturare chirurgicală, Tumoră Tumora intramedulară sau paravertebrală (amigdalectomie) Traumă siringomielia trunchiului cerebral Ischemie Malformatie arteriovenoasa Artera carotida interna Hemoragie Spondiloza Disecție Leziuni epidurale tumorale Demielinizare Plexul brahial Tromboza (scleroză în plăci) Traumatism la naștere Migrenă sau cefalee în grup Leziuni ale măduvei spinării Baza craniului, canal carotidian Trauma Apex pulmonar, spațiu subclavian Tumora (de exemplu, nazofaringian carcinom de arteră tumorală, limfom) Siringomielie Anomalii vasculare (de exemplu, anevrism) Traume Artera subclaviară arterio-venoasă, arcul aortic) Urechea medie malformație Cancer Pancoast (tumoare a apexului plămânului) Coastă cervicală accesorie Iatrogenie (tub de drenaj pleural) Infecții (de exemplu, tuberculoza apexului pulmonar) Suprafața anterioară a gâtului Iatrogenie (rezecția glandei tiroide, alte intervenții chirurgicale la nivelul gâtului, catetere) Traumatism Tumora (limfom, metastaze de la sân) ) Tumora (de exemplu colesteatom) Infecție Sinusul cavernos Tumora (meningiom, adenom hipofizar) Inflamație (sindrom Tholos-Hunt) Fistulă cavernoasă Tromboză Swish Dintre toate cazurile ambulatoriu ale sindromului Horner, - % au etiologie centrală, % - etiologie preganglionară, dintre care % - tumoră Multe cazuri de sindrom Horner postganglionar ușor sunt însoțite de durere La fiecare sugar sau copil cu sindrom Horner congenital, neuroblastomul mediastinal trebuie exclus Examinarea, pacienții și patologia elevilor Biller X Neurologie practică I Diagnostice (b) Sindromul preganglionar Horner este însoțit doar de anhidroză homolaterală a feței Slăbiciunea și atrofia mușchilor brațului homolateral se datorează leziunii rădăcinilor C -T ale măduvei spinării sau plexului brahial Dacă există și durere în fosa supraclaviculară, trebuie exclusă o tumoare la apex pulmonar Faceți un istoric al oricărei intervenții chirurgicale și traumatisme anterioare la nivelul gâtului sau toracelui, cum ar fi cateterismul vascular central, tiroidectomia și abuzul fizic, strangulare (c) Sindromul Horner la un pacient cu dureri de cap vasculare este de obicei de origine postganglionara Nu există anhidroză semnificativă clinic a feței Durerea bruscă în maxilar, ureche, gât sau regiunea periamigdaliană este caracteristică unei disecții carotide Sindromul Horner postganglionar dureros cu disfuncție homolaterală a trigemenului (disestezie, amorțeală) se numește sindrom Raeder paratrigeminal și este asociat cu o varietate de leziuni la nivelul sinusurilor paraselare și cavernose ( ) Metode farmacologice de diagnostic local: hidroxiamfetamina % Testul cu hidroxiamfetamina diferențiază sindromul Horner central sau preganglionar de sindromul Horner postganglionar Hidroxiamfetamina eliberează rezerve de catecolamine din terminalele fibrelor postganglionare dacă acestea din urmă sunt intacte Prin urmare, pupila unui ochi cu un defect oculosimpatic postganglionar nu se va putea dilata ca răspuns la stimularea hidroxiamfetaminei De obicei, un test de hidroxiamfetamina este efectuat de un neuro-oftalmolog (a) Sindromul Horner de origine centrală sau preganglionară Dacă nu există semne de afectare a trunchiului cerebral, se efectuează un CT sau RMN al gâtului și toracelui Dacă această patologie nu este detectată, este necesar să se producă un RMN al creierului Dacă pacientul are semne de deteriorare a trunchiului cerebral, se prescrie imediat un RMN al creierului (b) Sindromul Horner de origine postganglionară este o indicație pentru RMN-ul capului și gâtului Angiografia se efectuează dacă este necesar diagnosticul diferenţial al disecţiei arterei carotide Cu cefaleea în cluster, în aproximativ % din cazuri, se poate observa pupila sindromului Horner postganglionar Dacă anamneza este tipică și nu există alte semne de deficit neurologic, nu este nevoie de metode de examinare cu raze X Regenerarea aberantă a nervului oculomotor A Fiziopatologia Cu compresia mecanică sau ruptura nervului oculomotor (III), fibrele care inervează mușchii externi ai ochiului pot da colaterale în direcții diferite pentru a inerva sfincterul Leziunea ischemică primară, cum ar fi paralizia nervului oculomotor în diabetul zaharat, nu provoacă niciodată regenerare aberantă b Caracteristici clinice ( ) Fibrele regenerate aberant provoacă mioză unilaterală concomitentă care apare atunci când globul ocular este rotit în interior, în sus sau în jos ( ) Mioză Pupila inervată aberant este de obicei mai mică decât în mod normal Anizocoria este mai evidentă în întuneric când pupila este mai puțin dilatată ( ) Anizocorie reversibilă Când nervul oculomotor este afectat, inervația parasimpatică a sfincterului pupilar este întreruptă, în ciuda inervației aberante Prin urmare, această pupila are o amplitudine mai mică de constricție la lumină În unele cazuri, pupila cu inervație aberantă are un diametru mai mic în întuneric și unul mai mare în lumină puternică Examinarea pacienţilor cu patologie pupilară X Anizocorie fiziologică (vezi secțiunea III VL ) B, Anisocoria, mai pronunțată în lumină puternică Paralizia nervului oculomotor (III) A Caracteristici clinice ( ) Ptoza De obicei există ptoză a pleoapei superioare, dar poate fi absentă, completă sau incompletă Ptoza pleoapei inferioare nu este observată ( ) Dilatarea pupilei Anisocoria este mai pronunțată în lumină puternică Pupila este rareori complet reactivă la un pacient treaz cu paralizie acută a nervului al treilea ( ) Oftalmoplegie Pacientul se plânge de diplopie din cauza restrângerii mișcărilor globului ocular în interior, în sus și în jos b Mers și postură C Date din studii de laborator și instrumentale Este necesar să se efectueze un test clinic de sânge cu determinarea numărului de leucocite și VSH?, analize biochimice (indicatori ai funcției hepatice și a nivelului de glucoză din sânge) În unele cazuri, poate fi necesar un test pentru a exclude sifilisul, determinarea titrului de anticorpi antinucleari, factor reumatoid, anticorpi la antigenul nuclear și nivelul enzimei de conversie a angiotensinei Dacă se suspectează lepră, este necesară o răzuire a pielii sau o biopsie În cazul în care se suspectează tuberculoza, trebuie efectuate teste la tuberculină Radiografia toracică este necesară pentru a exclude tumora malignă sau tuberculoza Radiografia craniului și/sau sinusurilor paranazale Radiografia maxilarului inferior este indicată pentru încălcarea sensibilității în zona bărbiei Puncția lombară este necesară dacă se suspectează infecția sau carcinomatoza meningelor Reflexul de clipire poate fi indus prin stimularea electrică a nervului supraorbitar, care ajută la stabilirea diagnosticului de leziuni subclinice centrale sau periferice ale nervului trigemen Metode de cercetare neuroimagistică Toți pacienții cu hipestezie la nivelul feței ar trebui să fie supuși unui RMN al creierului RMN-ul este mai sensibil decât CT în detectarea leziunilor nervului trigemen și a patologiei fosei posterioare, în special a neurinomului vestibulocohlear Dacă se suspectează un neurom, RMN poate necesita imagini suplimentare în proiecția canalului auditiv cu contrast RMN cu contrast se efectuează dacă se suspectează vreo tumoare intracraniană CT cu sau fără contrast este indicat în cazurile în care nu se poate efectua RMN sau dacă există contraindicații pentru această metodă de cercetare V Diagnostic diferenţial Lista posibilelor localizări a leziunii în timpul hipesteziei feței este dată în tabel A Tumori B Infecții C Leziuni D Bolile țesutului conjunctiv E Droguri sau toxine F Mase neoplazice G Boli vasculare H Boli demielinizante I Alte boli sistemice sau rare J Boli idiopatice VI Diagnosticare A În primul rând, ei evaluează prezența datelor clinice care indică leziuni ale ramurilor sau ramurilor nervului trigemen, ganglionului Gasser, rădăcinii nervoase sau centrale Biller X Neurologie practică I Diagnostice Tabelul Investigații efectuate pe pacienți cu tulburări de senzație la nivelul feței și costul relativ al acestora Costul cercetării* Test clinic de sânge cu determinarea formulei leucocitelor Determinarea VSH Test biochimic de sânge Reacția Wasserman Determinarea titrului de anticorpi antinucleari Determinarea factorului reumatoid Determinarea nivelului ACE Test tuberculină Determinarea titrului de anticorpi la antigenul nuclear Examinarea cu raze X toracice Radiografia craniului Radiografia sinusurilor paranazale Puncție lombară Examinarea reflexului de clipire CT al creierului RMN cerebral $ $ $ $ $ $ $ $$ $$ $$ $$ $$ $$$ $$$$ * $ - cercetare relativ ieftină; $$ - studiu cost moderat; $$$ - cercetare costisitoare; $$$$ este un studiu extrem de costisitor tracturile trigeminale tral Semnele de implicare în procesul patologic al altor nervi cranieni sau simptomele bolilor concomitente pot ajuta la îngustarea gamei de diagnostic diferențial C Necesitatea unui anumit studiu depinde de rezultatele sondajului În cazul unui istoric de traumă, trebuie prescris un test clinic de sânge cu determinarea formulei leucocitelor și VSH, un studiu al parametrilor biochimici principali ai sângelui, o examinare cu raze X a toracelui și un RMN al creierului Unii pacienți necesită teste suplimentare, cum ar fi testarea sifilisului, titrul de anticorpi antinucleari, anticorpii antigen nuclear, nivelurile enzimei de conversie a angiotensinei, testul tuberculină, testarea reflexului clipit, puncția lombară, radiografia craniului, radiografia sinusurilor și CT al capului Studiile care pot fi necesare și costul lor relativ sunt date în tabel VI Consultanță de specialitate Deoarece gama de boli care provoacă hipestezie la nivelul feței este destul de largă, este recomandabilă o abordare multidisciplinară a acestei probleme În primul rând, este necesar să consultați un neurolog care are experiență în diagnosticarea localizării nivelului de afectare a nervului trigemen Consultația unui otolaringolog este adesea necesară pentru a exclude o tumoare nazofaringiană, un neurom acustic sau o sinuzită Pentru a exclude o cauză odontogenă a senzației faciale afectate, poate fi necesară o examinare de către un stomatolog În unele cazuri, în prezența manifestărilor concomitente ale bolilor țesutului conjunctiv, este necesară consultarea unui reumatolog Literatura recomandata Ashworth B, Tait GBW Neuropatia trigemenului în boala țesutului conjunctiv Neurologie ; : Blau JN, Harris M, Kennett S Neuropatia senzorială a trigemenului N Engl J Med ; : - Examinarea pacienţilor cu sensibilitate afectată la nivelul feţei Brazis PW, Masdeu JC, Biller J The localization of lesions affecting cranial nerve V In: Brazis PW, Masdeu JC, Biller J, eds Localizare în neurologie clinică, ed a III-a Boston: Little, Brown, : Bruyn RPM, Boogerd W Bărbia amorțită Clin Neurol Neurosurg ; : Burt RK, Sharfman WH, Karp Bl, et al Neuropatie mentală (sindromul bărbiei amorțite): un precursor al progresiei sau recidivei tumorii Cancer ; : - Francis KR, Williams DP, Troost ВТ Amorțeală facială și disestezii: noi caracteristici ale disecției arterei carotide Arch Neurol ; : - Gibbin KP, Griffith IP Neuropatia trigemenală senzorială idiopatică JLaryngol Otol ; : Goldstein NP, Gibilisco JA, Rushton JG, et al Neuropatia trigemenului și nevrita: un studiu de etiologie cu accent pe cauzele dentare JAMA ; : - Goor C, Ongerboer De Visser BW Reflexele maxilarului și clipirii în leziunile nervului trigemen: un studiu de electrodiagnostic Neurology ; : Greenberg HS, Deck MD, Vikram B și colab Metastaze la baza craniului: rezultate clinice la de pacienți Neurology ; : - Hagen NA, Stevens JC, Michet CJ Neuropatia senzorială a trigemenului asociată cu boala țesutului conjunctiv Neurology ; : - Holtzman RNN, Zablozki V, Yang WC și colab Hemoragia tegmentală pontină laterală care se prezintă ca neuropatie senzorială trigemenală izolată Neurology ; : - Horowitz SH Amorțeală facială izolată: semnificație clinică și relație cu neuropatia trigemenului Ann Intern Med ; : Kuntzer T, Bogousslavsky J, Rilliet B, et al Veste amorțeală facială Eur Neurol ; - - Lecky BR, Hughes RA, Murray NM, et al Neuropatia senzorială a trigemenului: un studiu a de cazuri Brain ; : - Massey EW, Moore J, Schold SC Jr, et al Neuropatie mentală din cancer sistemic Neurology ; : - Searles RP, Mladinich EK, Messner RP, et al Neuropatia senzorială trigemenală izolată: manifestarea precoce a bolii mixte a țesutului conjunctiv Neurology ; : Sears ES, Franklin GM Boli ale nervilor cranieni În: Rosenbeig R N , ed Neurologie New York: Grune & Stratton, Afdul DC, M mic Cât de benign este un simptom amorțelul facial? Lancet ; : Durere în față Julius M Goodman (Julius M Goodman) O examinare detaliată, de obicei, dezvăluie cauza durerii faciale (prosopalgie) în majoritatea cazurilor, dar la unii pacienți cu dureri faciale severe, constatările examinării fizice și diferite teste de diagnosticare nu evidențiază anomalii Medicul generalist trebuie să fie conștient de faptul că la unii dintre acești pacienți durerea poate fi asociată cu o boală neurologică sau psihiatrică Uneori, o astfel de durere este asociată eronat cu boli ale sinusurilor paranazale, dinților sau maxilarului, ceea ce duce la intervenții chirurgicale eronate repetate Această secțiune discută despre managementul pacienților cu nevralgie de trigemen și glosofaringian, cefalee în cluster și nevralgie herpetică și postherpetică Alte boli și afecțiuni neurologice care provoacă durere în zona feței sunt doar enumerate și nu sunt discutate în detaliu Unii pacienți cu dureri faciale cronice de etiologie necunoscută pot dezvolta un sindrom de prosopalgie atipic, conform majorității autorilor, de origine psihică Responsabilitatea pentru urmărirea și tratamentul pe termen lung al acestor pacienți poate reveni medicului generalist Nevralgia de trigemen (TN) (tic douloureux, sau căpușa) este cea mai frecventă tulburare paroxistică la nivelul feței și trebuie remarcat faptul că sindromul durerii din nevralgia trigemenului este una dintre cele mai severe în comparație cu toate bolile cunoscute A Etiologie Mecanismul pentru apariția TN nu a fost pe deplin stabilit Unele cazuri sunt asociate cu leziuni structurale (simptomatice), dar la majoritatea pacienților studiile neuroimagistice de patologie nu relevă (TN idiopatică) TN simptomatică Aproximativ - % dintre pacienții cu TN au o patologie a fosei posterioare care implică nervul trigemen ipsilateral: tumoră (epidermoid, neurom acustic sau meningiom), malformație vasculară sau anomalie de dezvoltare Uneori există o masă pe partea opusă a leziunii, sau chiar în regiunea supratentorială, iar în astfel de cazuri, TN este rezultatul deplasării structurilor tulpinii, un "simptom la distanță" Este mai probabil ca unele dintre aceste leziuni rezecate să fie incidentale și să nu aibă legătură cu TN Aproximativ % dintre pacienții cu scleroză multiplă au TN, de obicei secundar, în zona de demielinizare din apropierea zonei de intrare în substanța creierului rădăcinii nervului trigemen Când o persoană tânără caută ajutor pentru TN, scleroza multiplă ocultă sau leziunile structurale trebuie excluse TN idiopatic Majoritatea pacienților cu TN nu au simptome de bază ale bolii Uneori, în timpul intervenției neurochirurgicale, este detectată compresia rădăcinii nervului trigemen de către o arteră sau venă neschimbată sau dilatată în apropierea locului de intrare a acesteia în substanța creierului Cu tehnici RMN îmbunătățite, este posibilă vizualizarea neinvazivă a unei porțiuni din aceste vase (vezi secțiunea I D) S-a stabilit că pulsația vasculară duce la apariția unor zone de demielinizare în regiunea rădăcinii nervului trigemen, care Durere în față duce la epaptic (transmitere non-sinaptică) sau "scurtcircuit" între fibrele senzoriale puternic mielinizate și fibrele dureroase slab mielinizate B Tabloul clinic Vârsta majorității pacienților cu TN este > de ani, iar femeile sunt bolnave mai des decât bărbații TN se caracterizează prin paroxisme periodice de durere severă scurtă (în câteva secunde) tăietoare (asemănătoare șocului) Când descriu durerea, pacienții folosesc adesea comparația cu "fulger" sau "șoc electric" Durerea în TN poate fi spontană sau poate apărea în timpul vorbirii, mâncatului, igienei bucale, spălării sau atingerii ușoare a feței Unii pacienți le este frică să iasă în afara camerei, deoarece chiar și un curent de aer ușor poate provoca durere Majoritatea pacienților au zone de declanșare - zone foarte sensibile ale pielii sau mucoasei, care, atunci când sunt ușor atinse, dezvoltă un atac de durere Primul atac de TN poate fi atât de memorabil încât chiar și mulți ani mai târziu, pacienții sunt capabili să-l descrie foarte viu Adesea, pacientul apelează mai întâi la dentist, în timp ce tratamentul sau îndepărtarea dinților nu ameliorează starea Cu TN, o ramură sau două ramuri adiacente ale nervului trigemen sunt de obicei implicate, iar prima ramură (oftalmică) este cel mai puțin afectată Zona dureroasă nu se extinde niciodată dincolo de linia mediană spre partea opusă La % dintre pacienți, simptomele pot deveni în cele din urmă bilaterale, dar durerea bilaterală simultană este extrem de rară Cea mai frecventă durere bilaterală apare la pacienții cu scleroză multiplă Remisiile spontane ale nevralgiei de trigemen nu sunt neobișnuite, care durează luni sau chiar ani, mai ales după primul atac de durere După câțiva ani, sindromul de durere se poate transforma într-un sentiment mai constant de disconfort, însoțit de dureri mai puțin tăioase, ceea ce face diagnosticul dificil La prima examinare a pacientului în această etapă a bolii, acesta ar trebui să fie rugat să descrie durerea care a apărut în timpul primelor atacuri ale bolii C Simptome Rezultatele unui examen neurologic în TN nu evidențiază anomalii, iar un diagnostic prezumtiv se bazează pe analiza datelor anamnestice Adesea pacientul este laconic de teama de a provoca un atac prin vorbire În plus, el poate experimenta emoție sau anxietate evidentă la amintirea atacului O atingere ușoară a pielii zonei de declanșare poate duce la o frică sau tresărire bruscă, în timp ce pacientul își poate ridica mâinile în încercarea de a-și acoperi fața Această mișcare rapidă poate fi descrisă de membrii familiei pacientului, caz în care diagnosticul de TN este cel mai probabil Prezența unei tulburări obiective sau subiective de sensibilitate, slăbiciune a mușchilor feței, pierderea auzului sau ataxie ar trebui să sugereze posibilitatea unei boli organice, în special, educația volumetrică De asemenea, ar trebui să acordați atenție posibilelor simptome caracteristice sclerozei multiple D Diagnostic Nu există teste de laborator care ar putea confirma diagnosticul de TN Punctul cheie de diagnostic este o anamneză colectată cu atenție Diagnosticul devine mai sigur cu rezultate bune ale tratamentului cu carbamazepină, deoarece acest medicament aduce rareori ameliorarea durerilor faciale cauzate de alte cauze Studiile de neuroimagistică care detectează modificări structurale nu sunt de obicei prescrise pacienților vârstnici cu constatări neurologice normale, dar RMN-ul este de dorit în cazul unui tratament chirurgical viitor RMN-ul este, de asemenea, indicat pentru majoritatea pacienților cu vârsta sub de ani și pentru cei cu constatări neurologice anormale sau suspectate de scleroză multiplă RMN-ul cu sau fără contrast este preferat față de CT datorită unei vizualizări mai bune a proceselor din fosa craniană posterioară Angiografia pentru detectarea compresiei microvasculare a nervului trigemen nu trebuie prescrisă nici măcar atunci când planificați o operație de decompresie microvasculară Comprimarea nervului trigemen Biller X Neurologie practică i Diagnosticare Angiografia nu detectează aceste vase, în timp ce deplasarea arterelor bazilare și vertebrale ectazie se determină cu un RMN efectuat corect Studiile electrofiziologice nu au caracter informativ E Tratament Tratament conservator A Aproape toți pacienții răspund inițial bine la tratamentul cu carbamazepină Un rezultat clar pozitiv al tratamentului cu carbamazepină poate fi utilizat ca test pentru a confirma diagnosticul de TN Deoarece carbamazepina își stimulează propriul metabolism hepatic prin autoinducție, se administrează inițial o doză mică ( mg de două ori pe zi), urmată de o creștere treptată pentru a evita efectele secundare Doza terapeutică de carbamazepină variază de la la mg pe zi Doza cea mai mică trebuie selectată pentru a obține ameliorarea durerii cu efecte secundare minime Determinarea nivelului de carbamazepină din sânge este nepractică Există o formă de eliberare în tablete cu eliberare lentă, care vă permite să obțineți fără probleme un efect terapeutic la un număr de pacienți Amețelile, eșalonarea și somnolența sunt printre cele mai frecvente complicații la începutul tratamentului Pacienții vârstnici au adesea dificultăți de gândire și uitare Datorită reacțiilor potențial grave la alte medicamente, pacienții trebuie să discute cu medicul înainte de a prescrie orice medicamente în timp ce iau carbamazepină Cele mai periculoase combinații cu propoxifen, cimetidină, eritromicină și verapamil Toate aceste medicamente pot provoca o creștere extremă a nivelurilor sanguine de carbamazepină Carbamazepina provoacă adesea leucopenie ușoară și ușoare anomalii ale testelor funcției hepatice, care de obicei nu necesită întreruperea tratamentului În cazuri foarte rare, se pot dezvolta modificări grave ale măduvei osoase și insuficiență hepatică b Oxcarbazepina, un medicament mai nou, este la fel de eficient ca carbamazepina și are mai puține efecte adverse asupra ficatului, hematopoiezei și pielii, dar adesea provoacă hiponatremie acută Medicul trebuie să studieze cu atenție caracteristicile farmacologice ale carbamazepinei și ale medicamentelor din acest grup înainte de a le prescrie pacientului (vezi capitolul ) c Alte medicamente sunt mai puțin eficiente Fenitoina, gabapentina, baclofenul, clonazepamul și lamotrigina pot fi prescrise singure sau în combinație cu carbamazepină Tratament chirurgical Aproximativ % dintre pacienții ameliorați inițial prin medicație necesită ulterior tratament chirurgical pentru TN, fie din cauza durerii persistente sau recurente, fie din cauza faptului că medicația a eșuat Unii specialiști, nefamiliarizați cu metodele de tratament chirurgical, sunt reticenți în a trimite pacienții pentru tratament chirurgical și continuă tratamentul inutil al pacienților nefericiți cu o varietate de medicamente Nu există operații ideale pentru tratamentul TN, cu toate acestea, dintr-o mare varietate de tehnici moderne, se poate alege una care va obține o ușurare pe termen lung Printre factorii care determină alegerea tipului de intervenție chirurgicală se numără vârsta, starea de sănătate și preferințele pacientului, precum și disponibilitatea de a accepta riscul intervenției chirurgicale și efectele secundare, experiența și preferințele chirurgului Mai jos sunt cele mai populare intervenții chirurgicale pentru TN A Decompresia microvasculară în fosa craniană posterioară se realizează de obicei la pacienții cu vârsta mai mică de de ani, dar ocazional la pacienții mai în vârstă, cu o sănătate excepțională Aceasta este singura operație care, potrivit chirurgilor, elimină cea mai frecventă cauză a TN Operația se realizează printr-o mică deschidere a craniului, ușor medial față de procesul mastoid Folosind un microscop operator, nervul trigemen este identificat în punctul în care părăsește trunchiul cerebral În prezența compresiei sau curburii nervului de către vas, un mic burete chirurgical este plasat între nerv și accidentat Durere în față vas shchy La pacienții selectați, dacă un astfel de vas nu poate fi identificat, se efectuează de obicei o mică incizie sau compresie manuală a nervului Aproximativ % dintre pacienți după o astfel de intervenție au ameliorarea durerii pe termen lung, fără tulburări senzoriale însoțitoare în zona feței Deși decompresia microvasculară este o procedură neurochirurgicală majoră, mortalitatea este minimă atunci când este efectuată de chirurgi cu experiență b Chirurgia percutanată, care distruge parțial rădăcina nervului trigemen la ieșirea din fosa craniană posterioară și intrarea în fosa medie, poate fi efectuată cu risc minim în regim ambulatoriu și adesea are ca rezultat ameliorarea imediată a durerii Cu toate acestea, pacienții ar trebui să fie pregătiți pentru faptul că aceste operații sunt adesea însoțite de o varietate de tulburări senzoriale în zona feței, care sunt uneori foarte neplăcute Pentru a evita complicațiile, se depun eforturi pentru a efectua aceste operații cu leziuni minime, totuși, cu cât este mai puțin afectarea nervului, cu atât este mai mare probabilitatea de reapariție și severitatea TN, ceea ce duce inevitabil la operații repetate Efectuarea anesteziei profunde poate duce la un sindrom de deaferentare centrală (anestezia dolorosâ), pentru care nu există un tratament satisfăcător și care poate fi mai invalidant decât TN Atunci când prima ramură a nervului trigemen este implicată, trebuie avută o grijă extremă pentru a evita anestezia corneei Toate procedurile percutanate se efectuează cu un ac introdus în obraz la aproximativ cm lateral de colțul gurii Acul este trecut între maxilarul inferior și superior în foramenul oval prin care ramura mandibulară și rădăcina motorie a nervului trigemen părăsesc craniul În funcție de experiența și preferințele chirurgului, se poate folosi și rizotomia cu radiofrecvență (deteriorare termică prin radiații cu radiofrecvență), microcompresie cu balon (deteriorare de către un cateter cu balon) sau rizotomie cu glicerol (deteriorare chimică prin injectarea de glicerol) Aceste manipulări percutanate pot fi utilizate pentru a trata pacienții cu TN și scleroză multiplă Pacienții în vârstă, fragili, grav bolnavi, malnutriți și dementați tolerează destul de bine manipularea percutanată c Radiochirurgia ("cuțit gamma") a fost folosit recent pentru afectarea radiațiilor parțiale a nervului trigemen la locul ieșirii acestuia din craniu Radiochirurgia câștigă popularitate în tratamentul TN deoarece este neinvazivă, nedureroasă și poate fi utilizată în ambulatoriu Un fascicul de raze gamma foarte focalizate este direcționat către rădăcina nervului trigemen cu afectare minimă a țesuturilor adiacente trunchiului cerebral Calmarea completă a durerii este atinsă la - % dintre pacienți, iar procentul de pacienți cu ameliorare parțială este și mai mare Tulburări senzoriale moderate întârziate apar la % dintre pacienți Principalul dezavantaj este perioada de latență de la săptămâni până la luni, care se scurge de la momentul tratamentului până la apariția ameliorării eficiente a durerii În consecință, această intervenție nu este ideală pentru pacienții care au fost invalidați de durere chinuitoare sau care nu pot mânca Parametrii optimi și dozarea procedurilor de tratament sunt încă în curs de specificare Cu toate acestea, radiochirurgia Gamma Knife poate avea atât de succes încât unii chirurgi o recomandă ca primă alegere pentru începerea tratamentului pentru TN și, de asemenea, la pacienții care sunt ameliorați, dar care se luptă cu terapia medicamentoasă La pacientii cu TN si scleroza multipla, aceasta metoda poate fi folosita si cu succes Avantajele distincte pentru ei sunt acțiunea blândă asupra rădăcinii motorii și absența tulburărilor sau tulburărilor minime ale sensibilității, deoarece pacienții pot necesita ulterior intervenții pe partea opusă Biller X Neurologie practică I Diagnostice d Avertizare Aceste operatii chirurgicale sunt indicate numai pacientilor cu TN Efectuarea acestora pentru alte tipuri de dureri faciale, inclusiv durerea a cărei etiologie nu este clară, poate duce la creșterea durerii II Nevralgia glosofaringiană (GNN) se caracterizează prin dureri paroxistice înjunghiate asemănătoare TN, dar localizate în amigdale și ureche Durerea poate fi declanșată prin înghițire, căscat sau contactul alimentelor cu gâtul În comparație cu NTN, NJN este destul de rar Această afecțiune este adesea asociată cu neoplasme maligne care afectează baza craniului Diagnosticul se stabilește pe baza anamnezei bolii Toți pacienții trebuie să fie examinați de un otorinolaringolog pentru a exclude o tumoare Anestezia locală a regiunii faringiene poate ameliora temporar durerea de tăiere cauzată de atingere sau înghițire și poate avea o anumită valoare diagnostică Ocazional, pacienții cu AE prezintă episoade de bradicardie sau asistolă cauzate de iritația secundară a nervilor cranieni IX și X din cauza sensibilității reflexe crescute AE este mai puțin susceptibilă la tratamentul anticonvulsivant decât TN În ceea ce privește tratamentul chirurgical, se preferă operațiile de decompresie microvasculară a nervului glosofaringian sau excizia nervului glosofaringian și a celor două procese superioare ale nervului vag III Nevralgia cauzată de virusul herpes zoster (zona zoster) nu este similară cu TN ca origine, manifestări clinice și principii de tratament Dermatoamele toracice sunt cel mai frecvent afectate de infectia cu virusul herpes zoster, dar la - % dintre pacienti este implicata si ramura oftalmica (VI) a nervului trigemen, rezultand dureri faciale O exacerbare a infecției se dezvoltă atunci când virusul varicelo-zosterian latent se reactivează în ganglionul gazer (trigemen), de obicei la pacienții vârstnici cu imunodeficiență relativă din cauza bolii concomitente În această boală se pot dezvolta două variante de sindroame dureroase: ( ) sindromul dureros al perioadei acute de infecție, care include simptome prodromale, disconfort cauzat de leziunile pielii și durează aproximativ o lună; ( ) nevralgie postherpetică cronică observată la unii pacienți după terminarea fazei acute a bolii A Diagnosticul prodromal al zosterului ocular (ZOL) poate fi dificil, iar alte nevralgii faciale și arterite temporale pot fi diagnosticate greșit înainte de apariția erupției cutanate ulcerative caracteristice De obicei, există o durere de arsură sau tăietoare în zona de inervație a ramurii oftalmice a nervului trigemen, însoțită de greață, o senzație de rău și o creștere moderată a temperaturii corpului Manifestările cutanate apar de obicei în decurs de zile de la debutul bolii, dar apariția lor poate fi întârziată cu mai multe zile Uneori, durerea nu este însoțită de erupții cutanate, iar în aceste cazuri, diagnosticul prezumtiv de GOL poate fi confirmat prin prezența unor titruri crescute de anticorpi împotriva virusului herpes zoster Cu GOL, este posibilă implicarea în procesul globului ocular, inclusiv dezvoltarea keratitei cu tulburări corneene și pierderea vederii În faza acută a bolii se poate observa o creștere a nivelului de proteine și prezența pleocitozei în LCR B Nevralgia postherpetică (PHN), de obicei în zona de inervație a ramurii oftalmice, este un tip de durere centrală, iar această durere nu este asociată cu stimularea terminațiilor nervoase dureroase în zona țesutului deteriorat, deoarece se observă cu infecție acută PHN se dezvoltă mai des după cedarea unei infecții herpetice acute localizate pe față decât în regiunea dermatomilor toracici Dezvoltarea PHN este cel mai probabil la pacienții cu vârsta peste de ani cu durere severă în stadiul acut Această afecțiune este extrem de dureroasă pentru pacient, iar efectul tratamentului este adesea nesatisfăcător Manifestările clinice ale PHN apar la aproximativ săptămâni de la dispariția erupțiilor cutanate în zona afectată (zona zoster) Majoritatea pacienților caracterizează această durere ca fiind cea a unei arsuri sau degerături Durerea este diferită de durerea herpesului zoster și nu este considerată o continuare a acestora Pacienții cu PHN pot prezenta alodinie tactilă, de ex Durere în față durerea apare ca răspuns la stimuli care în mod normal nu provoacă durere Pieptănarea părului sau vântul poate declanșa această durere, dar nu seamănă cu durerea "asemănătoare șocului" a TN care este provocată de astfel de stimuli Uneori, pacienții se simt ușurați atunci când aplică o cârpă umedă Durerea de obicei nu perturbă somnul, dar stresul emoțional poate exacerba durerea, ca și în cazul altor tipuri de durere de origine centrală Simptome neurologice Pot exista cicatrici vizibile pe piele după GOAL Se poate detecta o scădere a sensibilității tactile, la durere și la temperatură, precum și o încălcare a sentimentului discriminatoriu IV Cefaleea în grupare (nevralgia migrenoasă) este o boală paroxistică, recurentă, de natură necunoscută, caracterizată prin episoade de durere intensă, strict unilaterală, la nivelul feței, cu durata de la de minute până la ore Durerea apare, de obicei, de una sau de mai multe ori pe zi, zilnic, pentru o perioadă de la săptămâni până la câteva luni, urmată de o perioadă de remisie care durează de la câteva luni la câțiva ani A Manifestări clinice Localizarea perioculară a durerii este tipică, dar pot fi implicate și fruntea și obrajii Durerea este la fel de chinuitoare ca durerea de trigemen, dar mai prelungită Uneori durerea este înjunghiătoare, împușcatoare, dar zona de declanșare este rar găsită Spre deosebire de nevralgia trigemenului, durerea în cluster trezește adesea pacientul din somn Spre deosebire de migrenă, ( ) boala este mai frecventă în rândul bărbaților, ( ) debutul în copilărie este neobișnuit, ( ) antecedentele familiale de migrenă sunt rare, ( ) pacienții sunt de obicei hiperactivi în timpul unui atac, în timp ce pacienții cu migrenă migrenele preferă să fie în tăcere și într-o cameră semiîntunecată, ( ) fără aură și ( ) greața și vărsăturile nu sunt caracteristice B Simptome neurologice În timpul unui atac, se poate observa un fard de obraz pe o parte a feței, injectarea vaselor conjunctivale și congestie nazală Examenul neurologic în timpul unui atac nu evidențiază anomalii patologice, cu excepția depistarii în cazuri rare a sindromului Horner parțial, care se manifestă prin ptoză ușoară și mioză Sindromul Horner, asociat cu orice alt tip de durere facială, este un semn formidabil și necesită o examinare detaliată pentru identificarea leziunilor structurale C Opțiuni Sindromul "Cluster tick" Uneori, pacienții cu cefalee în cluster suferă și de nevralgie de trigemen Durerea este întotdeauna localizată pe aceeași parte, captează zona de inervație a aceleiași ramuri a nervului trigemen și este provocată de aceiași stimuli ca și durerea în cluster Acesta din urmă indică faptul că există o singură boală și nu două procese patologice simultane Eficacitatea tratamentului medical sau chirurgical nu a fost pe deplin stabilită Migrenă în cluster Cefaleea migrenoasă apare la - % dintre pacienții cu cefalee în cluster și invers Hemicranie paroxistică cronică În această afecțiune patologică, durerea are caracteristici similare cu durerea în cluster, dar este mai scurtă ca durată, iar episoadele de durere apar mai frecvent Hemicrania paroxistică cronică se dezvoltă mai des la bărbați decât la femei și este oprită rapid prin administrarea de indometacină, care este atât un semn de diagnostic Cefalee în cluster post-traumatică Uneori, o durere de cap asemănătoare unui grup apare după o leziune facială Mecanismul prin care se dezvoltă această afecțiune este necunoscut Trebuie remarcat faptul că cefaleea în cluster post-traumatică este mai rezistentă la terapia preventivă, precum și la tratamentul unui atac V Durerea facială atipică este un termen folosit pentru a descrie durerea facială care este de origine neorganică și nu îndeplinește criteriile pentru niciunul dintre sindroamele durerii faciale descrise mai sus Biller X Neurologie practică I Diagnostice A Manifestări clinice și simptome neurologice Mai des, acest complex de simptome este observat la femeile de vârstă mijlocie Caracterizat prin dureri faciale severe prelungite, fără localizare distinctă, care nu corespund zonei de inervație a uneia dintre ramurile nervului trigemen Inițial, durerea este unilaterală, dar în / din cazuri simptomele bilaterale se dezvoltă în timp Pacienții pot avea dificultăți în a descrie durerea, dar termenii "tragere", "durere" și "ruptură" sunt adesea folosiți Intensitatea sindromului durerii poate varia, dar există întotdeauna o senzație de disconfort Activitatea fizică sau schimbările de vreme pot crește durerea, cu toate acestea, durerea nu atinge niciodată gradul care este caracteristic nevralgiei trigemenului Pacienții tind adesea să exagereze severitatea acesteia Simptomele tipice însoțitoare sunt schimbările de dispoziție, iritabilitatea, insomnia Pacienții pot prezenta o listă de medicamente care au fost ineficiente sau la care au dezvoltat o "alergie" Într-un caz tipic, pacientul a consultat deja mulți specialiști și a fost supus a numeroase studii, ale căror rezultate nu au evidențiat nicio anomalie Blocajele anestezice și manipulările chirurgicale au fost, de asemenea, fără succes Pacienții care suferă de dureri faciale atipice pot aștepta o trimitere de la următorul medic pentru studii sau proceduri suplimentare în speranța că în timp se va descoperi în continuare cauza bolii lor și le va fi prescris un tratament eficient Fiți conștienți de faptul că la pacienții cu nevralgie tipică de trigemen, după ani de suferință, pot apărea senzații dureroase greu de diferențiat de durerile faciale atipice Este foarte important să colectați cu atenție o anamneză despre perioada inițială a bolii B Etiologie La aproximativ jumătate dintre pacienți, primele manifestări ale durerii faciale atipice apar după traumatisme, precum și tratamentul sau extracția dinților Mulți cercetători cred că cauzele acestui sindrom sunt de natură psihologică VI Alte cauze ale durerii faciale care merită menționate sunt enumerate mai jos A Sinuzita paranazală Manifestările clinice ale sinuzitei acute sunt de obicei pronunțate, iar diagnosticul, de regulă, nu provoacă dificultăți Sinuzita cronică este rareori cauza durerii faciale, dar sinuzita sfenoidală izolată poate provoca dureri faciale, a căror cauză rămâne adesea neidentificată pentru o lungă perioadă de timp Nu trebuie uitat că îngroșarea membranelor mucoase poate fi detectată prin studii imagistice de rutină, cum ar fi radiografia, în cazuri dificile din punct de vedere diagnostic, în special în absența simptomelor clinice de sinuzită B Tulburările articulației temporomandibulare (ATM) sunt întâlnite destul de frecvent la pacienții cu dureri faciale cronice Diagnosticul trebuie suspectat dacă durerea apare cu mișcarea maxilarului, deschiderea limitată a gurii, traumatisme locale și modificări radiografice Cu toate acestea, diagnosticul patologiei ATM este complex și provoacă controverse în rândul specialiștilor Este important ca medicul generalist să fie conștient de posibilitatea acestei patologii atunci când tratează pacienții cu dureri faciale Mulți pacienți au malocluzie fără niciun simptom de patologie a ATM La mulți pacienți fără simptome ale bolii ATM, studiile imagistice ale articulațiilor relevă modificări patologice, inclusiv cele caracteristice artritei și bolii meniscale În timp, manifestările clinice devin mai puțin pronunțate, ceea ce nu este tipic pentru boala degenerativă a ATM Durerea în zona ATM și rezultatele EMG patologice apar cu aceeași frecvență atât la pacienții cu patologie ATM, cât și în lotul martor Înainte de a decide asupra unei intervenții chirurgicale în zona ATM, este necesar să se efectueze cursuri lungi de terapie conservatoare folosind diferite metode (medicament, fizioterapie etc ) Deși tratamentul topic cu dispozitive speciale este prescris pe scară largă de stomatologi, nu există dovezi sigure ale eficacității acestora Durere în față Q Durerea de dinți este o cauză ușor de diagnosticat a durerii faciale acute, dar uneori apar boli dentare pe fondul patologiei neurologice, în special, nevralgia trigemenului Acest lucru duce la o evaluare incorectă a situației atât de către pacient, cât și de către dentist Unii stomatologi cred că micile carii din maxilar rămase după extracția dinților, dar care nu sunt vizibile la radiografii, pot provoca dureri cronice Dacă durerea slăbește sau dispare pe fondul blocajului, se recomandă de obicei chiuretajul mandibular Cu toate acestea, această manipulare poate să nu conducă la o îmbunătățire a stării unui pacient cu dureri faciale cronice Durerea de dinți fantomă este un tip recent descoperit de sindrom de durere aferentă care se dezvoltă la un procent mic de pacienți după extracția dentară sau tratamentul endodontic Se crede că cauza de bază este aceeași care provoacă durere fantomă după amputarea unui membru sau a unei alte părți a corpului D Arterita temporală la pacienții vârstnici poate debuta cu durere în zona de alimentare cu sânge a arterei carotide externe Manifestările clinice ale acestei patologii includ disconfort la mestecare, durere și îngroșare în regiunea ramurilor arterelor temporale superficiale și uneori înroșirea și ulcerația pielii frunții În cele mai multe cazuri, VSH crescut r > - MODALITATE Ufij UMpeciHed | M*"t Air Conductkm- Căști Demascate Mascate î j > Demascat Mascat Demascat Mascat cp Acoustic-Aefln Thr""iicK Contralateral Ipsilatara! ъ rC H Figura Audiogramă și simboluri audiografice Tabelul O scurtă descriere a tipurilor de deficiențe de auz cu principalele caracteristici diagnostice și audiologice Caracteristici de încălcare Diapason Discurs Timpanogramă Recuperare auditivă reflex/adaptare audiometrie auditivă Conductiv Unilateral sau cu două- Weber: la ureche cu prag de auz- Jerger tip B: Niciunul Nu se poate observa pierderea auzului de la terți în cantități mari de vorbire: Ascendent sau orizont - conductiv - în conformitate cu spațiul mediului - tal audiometric cu afectarea urechii medii valorile configurației skay pentru tipul Jerger C: com- Pragul Rinne osului normal: BP definită negativ conducerea sunetului Fir conductiv maxim As: otoscleroza Pierderea auzului Imposibil Discriminare- sau fixare depășește - dB HL Paracusia Willisia: "Sunt un corp înfundat: verificare excelentă Aud mai bine într-un Bing zgomotos: indicatori de ocluzie Jerger tip AD: efect local Timpanoscleroza dinamica Dacă volumul vorbirii este perfect, nu există niciun interval sau încălcare scor fin, discriminatoriu normal Fără dificultate cu sunetele puternice deseori tratabile Poate fi tranzitorie sau fluctuantă Exemple: dop sulfuros, otită medie, otoscleroză, perforarea membranei timpanice normală pentru integritatea osului Biller X Neurologie practică Neurosenzoriale Unilaterale sau două- Weber: până la ureche cu Prag audibil- Jerger tip A: când se observă- pierderea auzului de la terți în conformitate cu cel mai bun kohsti de vorbire: în sufocare co-normală, dar gradul de severitate al răspunsului variabil de salinitate BP nu va elimina variabila variază de la nesemnificativ la mediu să completeze Rinne: prin prevederile pentru dependență Orizontale sau în jos, aere determinate de grad mers audiometric scăderea genezei zgomotului sau configurația ascendentă în boala Ménière Fără interval aer-os, pragul de conducere osoasă mai bun decât conducerea osoasă Bing: efect ocluziv Scor discriminator: excelent până la minim Interval dinamic de pierdere a auzului Recuperare parțială sau completă; nicio adaptare mai mare decât în mod normal Scorul discriminatoriu este variabil, în funcție de severitatea, profilul și cauza deficienței de auz Creșterea anormală a volumului sunetului și intervalul dinamic redus Emisia otoacustică este de obicei absentă Perioade normale de latență ale EPCS cu stimulare cu clic de mare intensitate - recuperare Examinarea pacienţilor cu deficienţe de auz Tabelul (continuare) amestecat Tinitusul este obișnuit, variind de la sunete înalte până la zumzet joase și zgomote neobișnuite ale capului Unii pacienți prezintă amețeli Uneori poate fi tratat cu medicamente Îmbunătățirea poate fi obținută cu aparate auditive, implanturi cohleare, dispozitive de asistență și citirea vorbirii Exemple: prezbicuzie, hipoacuzie indusă de zgomot, boala Ménière, ototoxicitate, hipoacuzie congenitală O combinație a celor două tipuri de hipoacuzie discutate mai sus Weber: la ureche cu perturbări conductoare mari Rinne: negativ, conducere osoasă Pragul auditiv al vorbirii: conform valorilor medii pentru sunete cu o anumită frecvență Jerger tip B: lichid pentru urechea medie Jerger tip C: abreviat BP Jerger tip A sau As: otoscleroză sau fixare Absent Nu s-a observat din cauza dominanței componentei conductoare Biller X Neurologie practică I Dee; neurale tratament medical - mai buna Discriminare - oase auditive - dar, cu toate acestea, este nevoie de un aparat auditiv sau de altă reabilitare timpanoscleroza Măsuri de litație Nici un efect asupra minimului Intervalul dinamic poate fi redus sau încălcarea integrității osiculelor auditive De obicei unilateral Weber: la ureche cu prag audibil- Jerger tip A: cu ridicat sau parțial sau asimetric în cel mai bun caz Kohsti de vorbire: în așa- normal dav- absent; sau plin pierderea auzului, tulburări varileare ruya din absența unei rezerve de medii este renumită pentru a fi; de multe ori hipoacuzie la Rinne expresie: prevederi pentru Se caracterizează printr-o configurație asimetrică Decalajul osos-aer lipsește Audibilitatea vorbirii este de obicei mai proastă în urechea afectată Adaptare patologică Emisia otoacustică poate fi observată sau solidă, conducerea aerului este mai bună decât osul Bing: efect ocluziv al sunetelor de o anumită frecvență sau mai mare Indicator discriminatoriu: indicatorii sunt slabi sau minimi pentru urechea afectată, i se acordă adaptare patologică absent Dinamic La înregistrarea VPSM, intervalul alungirea observată redusă perioadele latente ale undelor I și V sau diferența de latentă atunci când se compară perioadele de EPCM ale diferitelor urechi Adesea există holo- tinitus și țiuit în urechi Adesea supus unei intervenții chirurgicale Examinarea pacienţilor cu deficienţe de auz Tabelul (final) Central tratament medical care încearcă să păstreze cât mai mult posibil auzul Exemplu: neurom acustic Audiograma este de obicei normală, dar ocazional poate fi caracteristică unui alt tip de pierdere a auzului Caracterizat prin dificultăți de înțelegere a vorbirii în medii zgomotoase Adesea diagnosticate ca fiind scăzute din punct de vedere patologic la testele specializate de vorbire Emisiile otoacustice sunt de obicei normale, dar pot avea caracteristici neobișnuite de suprimare contralaterală EPCM este normal, dar potențialele evocate medii și tardive, precum și potențialul cognitiv - RZOO poate fi patologic De obicei provoacă dificultăți în procesul educațional și în lectură Fara patologie Pragul de Jerger audibil tip A: la De obicei pornit Nu respectați vorbirea: în așa- normal da normal conform soluției PSU nu este denivelat bannere medii pentru sunete cu o anumită frecvență Tu Scor discriminatoriu: performanța este excelentă în medii liniștite, se degradează în medii zgomotoase sau dacă semnalele sunt distorsionate Dinamic interval normă BP - membrana timpanica; EPSM - potențialele evocate ale trunchiului cerebral Biller X Neurologie practică I Diagnostice Examinarea pacienţilor cu deficienţe de auz cauzele surdității, în ciuda posibilității unui tratament eficient al acestor boli Alte cauze comune ale pierderii auzului neurosenzorial sunt expunerea la zgomot de fond, modificările metabolice și sistemice ale organelor auditive, expunerea la medicamente ototoxice, modificările legate de vârstă (presbicuzie) și leziunile cerebrale traumatice La pacienții cu hipoacuzie neurosenzorială progresivă unilaterală, neuromul acustic trebuie exclus Neuroamele acustice bilaterale sunt diagnostice de neurofibromatoză tip și trebuie suspectate la pacienții cu antecedente familiale pozitive (moștenirea este autosomal dominantă) C Pierderea auzului mixtă apare atunci când tulburările de conducere și neurosensorie apar simultan în aceeași ureche Efectul combinat are ca rezultat o diferență perceptibilă între conducerea aerului și cea osoasă, cu praguri de conducere osoasă sub intervalul normal de auz D Neuropatie auditivă Unii pacienți au o structură și o funcție normale a aparatului auditiv periferic, până la celulele senzoriale părului exterior ale urechii interne, dar întâmpină dificultăți de auz Aceste dificultăți pot varia ca severitate, de la sensibilitatea auditivă normală la tonuri, dar conduc la o deteriorare semnificativă a recunoașterii vorbirii, până la o lipsă completă de răspuns la orice stimul auditiv De obicei, acești pacienți au rezultate normale de conducere și emisie otoacustică, dar prezintă potențiale anomalii evocate, în special în răspunsul trunchiului cerebral la stimulii auditivi și în răspunsul comportamental la căști sau propagarea sunetului Deoarece această afecțiune se poate datora punctelor moarte cohleare sau a implicării nervilor, acești pacienți de obicei nu se îmbunătățesc cu unele regimuri de tratament convenționale E Tulburări de auz de origine centrală Pe lângă tipurile clasice de deficiențe de auz discutate mai sus, unii pacienți prezintă o patologie de origine centrală Ei nu sunt capabili să perceapă și să utilizeze informațiile auditive deoarece sistemul auditiv central nu este capabil să proceseze în mod adecvat semnalele transmise de cohlee Pacienții cu patologie a sistemului auditiv central pot dobândi abilități compensatorii pentru a-și îmbunătăți capacitatea de înțelegere a vorbirii În plus, mulți adulți cu hipoacuzie neurosenzorială au o afectare centrală concomitentă care face dificilă diagnosticarea și tratarea afecțiunii de bază F Gradul de pierdere a auzului Deși pierderea auzului poate fi cuantificată ca procent din auzul normal în situații care necesită aprecierea experților (Tabelul ), gradul de pierdere a auzului nu poate fi exprimat în totalitate ca procent deoarece tipul, severitatea și profilul contează și ele În tabel Figura prezintă intervalele și semnificația clinică a diferitelor grade de hipoacuzie, în special a celor care afectează educația copiilor În tabel Figura prezintă unele dintre cele mai comune profiluri de pierdere a auzului Cazurile clinice descrise în literatură sugerează că pierderea auzului cohlear este cauzată de distrugerea completă a celulelor părului senzorial al urechii interne de-a lungul unei anumite zone a membranei cohleare, ceea ce duce la formarea unei "zone moarte" a cohleei În absența dovezilor de implicare a spațiului retrocohlear sau a nervilor, dovezile sugerează că surditatea senzorială în intervalul între și dB HL (și posibil dB HL la frecvențe joase) se poate datora disfuncției "pure" a celulelor senzoriale părului exterior urechea internă sau o combinație de disfuncții ale celulelor senzoriale părului intern și extern ale urechii interne Când pragul depășește dB HL (sau - dB HL la frecvențe joase), pierderea auzului se datorează probabil prezenței unei "zone moarte" a cohleei Semnale care transportă informații Biller X Neurologie practică I Diagnostice Tabelul Determinarea gradului de deficiență de auz (procent) Determinați pragurile de sunet transmis în aer în dB HL pentru ambele urechi Calculați valorile medii ale pragului de auz pentru sunete cu o frecvență de , , și Hz pentru fiecare ureche separat Dacă valorile medii nu depășesc dB (barieră joasă), scădeți și înmulțiți valoarea rămasă cu o valoare de la , % la % - maximul care se atinge la dB (barieră înaltă) Numărul înmulțit cu este procentul de pierdere a auzului la o ureche Dacă procentul deficienței de auz la o ureche este același pentru ambele urechi, această cifră exprimă gradul de deficiență auditivă Dacă există diferențe în procentul de deficiențe de auz măsurat pentru fiecare ureche, înmulțiți procentul mai mic (în urechea mai bună) cu , adăugați valoarea rezultată la procentul mai mare (în urechea mai proastă) și împărțiți suma cu pentru a exprima ca procent din gradul de pierdere a auzului la ambele urechi limitele de frecvență ale acestor "zone moarte", nu oferă o percepție clară a înălțimii și sunt de neînțeles Amplificarea semnalelor pentru a stimula "zonele moarte" ale cohleei nu numai că duce la o deteriorare a percepției, dar poate reduce și mai mult percepția altor semnale percepute de zonele cohleei din afara acestor "zone moarte" VI Examen audiologic Un screening pentru pierderea auzului Deoarece auzul normal este necesar pentru dezvoltarea vorbirii la copii, detectarea precoce a patologiei auditive este sarcina principală a lucrătorilor medicali și a educatorilor În Statele Unite, un concept (Joint Committee on Infant Hearing Position Statement and Guidelines) a fost dezvoltat pentru screening-ul universal al auzului la copii, iar screening-ul este recomandat înainte de împlinirea vârstei de luni Screening-ul pentru pierderea auzului în primii trei ani de viață este, de asemenea, recomandat dacă copilul prezintă riscul de a dezvolta hipoacuzie postnatală Au fost identificate semne asociate cu hipoacuzie senzorineurală și conductivă care pot fi utilizate în screening-ul pentru pierderea auzului la copii (Tabelul ) B Audiometria pragului de auz al sunetelor de o anumită frecvență Pragurile de auz determinate în cadrul acestui studiu sunt sunetele anumitor frecvențe de cea mai slabă intensitate, încă audibile de pacient Măsurătorile de prag pentru stimulii de sunet din aer se fac de obicei cu căști sau cu o șoaptă la îndemâna urechii, iar pentru stimulii de sunet pe bază de os, cu un vibrator plasat pe frunte sau pe regiunea mastoidă La adulți și la copiii mai mari, rezultatul testului este determinat de răspunsul comportamental ca răspuns la stimularea cu un sunet de o anumită frecvență Pentru copiii cu vârsta sub luni, pragul de auz (precum și informații despre alte funcții auditive) pot fi determinate folosind audiometrie consolidată vizual (AVA) (audiometrie aproximativă) În testarea AVP, atenția sugarilor este atrasă cu ajutorul jucăriilor luminoase în mișcare, realizându-se o reacție sub forma întoarcerii capului de la linia mediană spre stimul Testul PGA este suficient pentru a determina starea de auz la sugari și copii mici Audiometria jocului este folosită în mod obișnuit pentru a evalua starea auditivă a copiilor preșcolari Cu această tehnică, activitatea de joc este folosită ca stimul specific pentru răspunsul copiilor la impactul semnalelor auditive Dacă un sugar sau un copil preșcolar nu este capabil să utilizeze AVP sau să joace audiometrie, poate fi necesară testarea electrofiziologică C Audiometria vorbirii Semnalele de vorbire pot fi folosite pentru a evalua funcția auzului, precum și capacitatea organelor centrale auditive de a procesa informații Ce- Tabelul Gradele și posibilele consecințe ale deficienței de auz Frecvență Gradul de pierdere a auzului Domeniul în care auzul este afectat Consecințe posibile Nevoi posibile de educație suplimentară - dB HL Auz normal Nu Nu - dB HL Foarte scăzut Un copil poate avea dificultăți în înțelegerea vorbirii neclare, mai ales în medii greu de auzit Este posibil ca copilul să nu stăpânească nuanțele vorbirii colocviale, care se pot manifesta ca un comportament inadecvat Eforturile excesive depuse de copil pentru a auzi ceva pot provoca oboseala copilului Auzul poate fi îmbunătățit prin așezarea în sala de clasă și eventual prin observație medicală și/sau audiologică de rutină Auzul la un copil poate fi îmbunătățit și cu ajutorul unor dispozitive speciale Copilul dumneavoastră poate avea nevoie de o pregătire specială lingvistică - dB HL Nesemnificativ Dacă copilul nu poate auzi sunetele cu o frecvență de dB, copilul poate pierde - % din informațiile de vorbire Într-un mediu care îngreunează auzul, este posibil ca până la % din vorbire să nu fie percepută Este posibil ca copilul să nu urmeze discursul și să obosească rapid atunci când încearcă să perceapă orice informație sonoră Îmbunătățirea auzului poate fi obținută prin utilizarea aparatelor auditive și a dispozitivelor speciale Copilul poate necesita o pregătire specială în dezvoltarea vorbirii, sunt foarte recomandate cursuri cu un profesor cu abilități de specialitate - dB HL Moderat Copilul este cel mai adesea capabil să înțeleagă limba vorbită numai atunci când este clară și articulată, sursa sunetului este suficient de aproape și într-un mediu favorabil percepției vorbirii Deficiența de auz este probabil să aibă un impact negativ asupra vorbirii și abilităților de conversație ale copilului, precum și asupra procesului de învățare Utilizarea aparatelor auditive și a dispozitivelor speciale sunt condiții esențiale pentru activitatea școlară a copilului Copilul are nevoie de pregătire specială în dezvoltarea vorbirii și în procesul educațional în ansamblu, ore cu un profesor care deține aptitudini Tabelul (final) - dB HL Moderat până la sever Discursul conversațional este foarte greu de perceput fără ajutorul aparatelor auditive Copilul are o întârziere și o afectare a abilităților de vorbire și limbaj Necesitatea folosirii în mod constant a unui aparat auditiv duce la perceperea copilului de către ceilalți ca un elev necesitând o abordare specială Este necesară utilizarea constantă a unui aparat auditiv, iar în activitățile școlare folosirea unor dispozitive speciale oferă un ajutor semnificativ Copilul are nevoie de o pregătire specială în dezvoltarea vorbirii și în procesul educațional în general Sunt necesare lecții cu un profesor care are abilități specializate - dB HL Sever Fără un aparat auditiv, se aude doar vorbirea foarte puternică Chiar și cu ajutorul unui aparat auditiv, un copil poate întâmpina dificultăți semnificative în percepția și înțelegerea vorbirii Copilul are o întârziere și o afectare a abilităților de vorbire și limbaj Necesitatea de a folosi în mod constant un aparat auditiv duce la percepția copilului de către ceilalți ca un elev care necesită un tratament special Pe lângă cerințele de comunicare și de învățare de mai sus, este posibil ca copilul să fie predat limbajul semnelor ca parte a unui program cuprinzător de comunicare > dB HL Sever Chiar și cu metodele tradiționale de îmbunătățire a auzului, înțelegerea vorbirii este foarte dificilă În multe cazuri, copilul poate să fie conștient doar că aude sunete, dar să nu le perceapă Copilul probabil să se bazeze pe indicii vizuale pentru o comunicare de succes În plus față de cerințele de comunicare prezentate mai sus, copilul poate avea nevoie de un implant cohlear sau de asistență tactilă pentru a percepe indicii de vorbire auditive Unele familii pot alege o abordare bilingvă, biculturală a dezvoltării limbajului Biller X Practic Examinarea pacienţilor cu deficienţe de auz Tabelul Configurația audiogramelor (natura curbelor) pentru diferite tipuri de deficiențe de auz Modelul curbei de configurare Plat Aproximativ același grad de deficiență de auz pentru toate frecvențele, cu o diferență mai mică de dB între sunetele de diferite frecvențe Înclinat treptat Gradul de pierdere a auzului în creștere progresivă în regiunea de înaltă frecvență cu o pantă de - dB pe octava Înclinat Gradul de pierdere a auzului în creștere progresivă în regiunea de înaltă frecvență cu o pantă de - dB pe octava Pantă abruptă Gradul de pierdere a auzului în creștere progresivă în regiunea de înaltă frecvență cu o pantă > dB/octavă Creșterea Îmbunătățirea progresivă a auzului odată cu creșterea frecvenței sunetelor În formă de V Deteriorarea bruscă a auzului cu o scădere a auzului sub forma unui vârf negativ, urmată de o creștere a regiunii de înaltă frecvență Pentru a fi calificată ca o curbă în formă de V, pierderea auzului trebuie să fie de cel puțin dB, urmată de o creștere în două octave Biten Cookie Cea mai severă pierdere a auzului la sunetele de frecvență medie, cu performanța îmbunătățită cu cel puțin dB la frecvențele înalte și joase Pentru a înțelege vorbirea, trebuie mai întâi auzită Cu toate acestea, chiar dacă vorbirea este audibilă, diverși factori fiziologici și de mediu pot reduce gradul de înțelegere a vorbirii, iar pacientul poate întâmpina dificultăți în înțelegerea acesteia În măsurarea acestor doi parametri diferiți, sunt utilizate două teste diferite: ( ) detectarea pragului de auz al vorbirii și ( ) recunoașterea vorbirii sau testarea discriminării Determinarea pragului de audibilitate a vorbirii Când se testează capacitatea de a auzi, pragul de recunoaștere a vorbirii (SRT) sau pragul semnalului de vorbire (SAT) este determinat pentru fiecare ureche individual sau pentru ambele urechi simultan în zona de propagare a sunetului Pragul de recunoaștere a vorbirii este definit ca nivelul de cea mai scăzută intensitate a sunetului la care pacientul este capabil să repete cuvinte care conțin două silabe accentuate în % din timp Pragul semnalelor de vorbire este nivelul de vorbire de cea mai mică intensitate, în răspuns la care se observă un răspuns comportamental adecvat al pacientului Atât testele Pragul de recunoaștere a vorbirii, cât și cele ale Pragului de vorbire, atunci când sunt disponibile, sunt utilizate pentru a oferi o evaluare fiabilă a capacității de auz și pentru a confirma acuratețea și fiabilitatea testării pragului de auz pentru sunete cu o anumită frecvență În medie, nivelurile de prag obținute pentru frecvențele , și Hz ar trebui să se încadreze în ± dB între fiecare dintre frecvențele indicate Dacă există o diferență mare, medicul examinator ar trebui să aibă îndoieli cu privire la acuratețea măsurării pragului de auz pentru acest pacient Recunoașterea vorbirii sau testarea discriminării Recunoașterea cuvintelor sau testarea discriminatorie a vorbirii măsoară cât de bine "înțelege" un pacient vorbirea atunci când este expus la stimuli supraprag Scorul de recunoaștere a vorbirii și discriminare depind de tipul, severitatea și profilul pierderii auzului, precum și de natura patologiei organului auditiv În plus, recunoscând Biller X Neurologie practică I Diagnostice Tabelul Condiții care pot provoca pierderea auzului neurosenzorial și/sau conductiv (Linii directoare ale Comitetului mixt privind auzul la sugari și copii preșcolari, ) Pentru utilizare la nou-născuți (până la de zile după naștere) când screening-ul universal nu este posibil: Boli și afecțiuni care necesită ca nou-născutul să rămână într-o unitate de terapie intensivă timp de de ore sau mai mult Stigmate sau alte dovezi asociate cu o pierdere a auzului ca parte a unui sindrom sau care indică o hipoacuzie conductivă sau ambele Istoric familial de hipoacuzie ereditară neurosenzorială la copii Infecții intrauterine, cum ar fi citomegalovirus, herpes, rubeolă, sifilis și toxoplasmoză Pentru utilizare la copiii mici (de la de zile după naștere până la vârsta de ani) atunci când copilul are anumite afecțiuni patologice care necesită screening repetat al auzului: Părinții sau îngrijitorii bănuiesc că copilul are deficiențe de auz sau de vorbire sau întârziere în dezvoltare Istoric familial de hipoacuzie ereditară din copilărie Stigmate sau alte modificări patologice care fac parte din sindroame care includ hipoacuzie senzorineurală sau conductivă sau hipoacuzie atât senzorineurală cât și conductivă Meningita bacteriană și alte infecții care pot provoca pierderea auzului neurosenzorial Infecții intrauterine, cum ar fi citomegalovirus, herpes, rubeolă, sifilis și toxoplasmoză Indicatori neonatali, în special hiperbilirubinemia care necesită transfuzie de schimb, hipertensiune pulmonară neonatală persistentă(tm) care necesită ventilație mecanică și condiții care necesită oxigenare extracorporeală a membranei Sindroame care implică pierderea progresivă a auzului, cum ar fi neurofibromatoza, osteoporoza și sindromul Usher Boli neurodegenerative, cum ar fi sindromul Hunter sau neuropatia senzorio-motorie, cum ar fi ataxia lui Friedreich sau boala Charcot-Marie-Tooth Leziuni cerebrale Otita medie recurenta sau persistenta cu supuratie de cel putin luni Producerea vorbirii depinde de mai multe caracteristici ale stimulilor și de răspunsurile la acestea În cele din urmă, rezultatul testului este influențat de abilitățile cognitive ale pacientului și de capacitatea sa de concentrare, ceea ce este deosebit de important atunci când se examinează copiii și persoanele în vârstă Deși unele boli duc la o scădere semnificativă a scorului de recunoaștere și discriminare a vorbirii, afectarea retro-cohleară se caracterizează prin fenomenul de scădere paroxistică a inteligibilității vorbirii, când scorul crește mai întâi și apoi scade brusc în comparație cu nivelul inițial crescut Pacienții care demonstrează o recunoaștere excelentă a vorbirii la sau aproape de nivelul pragului au adesea un model anorganic de patologie Copiii și adulții cu procesare auditivă centrală afectată prezintă o scădere semnificativă a scorului atunci când semnalele de vorbire modifică caracteristicile de frecvență sau când se efectuează un test de vorbire cu zgomot de acoperire, dar un coeficient de inteligibilitate a vorbirii favorabil pentru mesajele competitive Examinarea pacienţilor cu deficienţe de auz VII Măsurarea fiziologică a auzului Ori de câte ori este posibil, o măsurătoare fiziologică a auzului ar trebui utilizată pentru a evalua starea organelor auditive, deoarece această măsurare oferă o indicație mai precisă a stimulilor auditivi care pot provoca un răspuns la un pacient și modul în care pacientul percepe și răspunde la stimuli Deoarece există mulți factori care afectează acuratețea și fiabilitatea acestor măsurători, în special atunci când se testează sugari și copii mici, tehnicile fiziologice pot fi utilizate pentru a determina integritatea organelor auditive și, în unele cazuri, oferă o evaluare fiabilă a funcției auditive A Audiometria cu impedanță este măsurarea impedanței membranei timpanice atunci când sunetul este transmis sau reflectat de membrana timpanică Timpanometria este o metodă sensibilă de diagnosticare a patologiei urechii medii, care apare cu implicarea membranei timpanice, a cavității urechii interne și a osiculelor auditive Această metodă este indicată în special pentru documentarea prezenței supurației din urechea internă, a încălcării integrității osiculelor auditive și a fixărilor patologice ale acestora Cu toate acestea, metoda nu este specifică copiilor sub luni din cauza complianței ridicate a pereților canalului auditiv extern Orez ilustrează rezultatele tipice ale testelor obținute cu timpanometrie Reflex auditiv Atunci când urechea cu auzul normal este expusă unui semnal auditiv intens, mușchiul stapedius se contractă și modifică astfel orientarea bazei stapei în raport cu fereastra ovală, creând o rezistență suplimentară la fluxul de energie către urechea internă În mod normal, reflexul auditiv este observat din ambele părți, indiferent de ce ureche este stimulată Prezența sau absența unui reflex, precum și nivelul de intensitate a sunetului la care se observă acest reflex, oferă informații care să ajute la diagnosticarea leziunilor localizate de la nivelul organelor auzului până la măslinele superioare În cazurile de afectare a celui de-al optulea nerv cranian, stingerea reflexului auditiv are loc rapid, indicând o încălcare a mecanismelor de adaptare B Audiometria potențialului evocat de trunchi cerebral (BEP) este măsurarea potențialelor electrice generate de neuronii celui de-al optulea nerv cranian și de centrii auditivi ai trunchiului cerebral inferior ca răspuns la expunerea bruscă la semnale auditive pe termen scurt, cum ar fi clicuri Deoarece aceste semnale sunt de intensitate scăzută și sunt adesea înecate de zgomotul electric, se utilizează o tehnică de mediere a semnalului pentru a înregistra răspunsul electric al organelor auditive Un exemplu de înregistrare a EPCM normală obținută de la un pacient adult este prezentat în fig Răspunsul poate fi judecat după prezența undelor pozitive de amplitudine mică observate după o anumită perioadă de latentă Perioada de latentă, amplitudinea și structura răspunsurilor depind de vârsta pacientului, de caracteristicile stimulului și de parametrii de înregistrare La persoanele fără leziuni ale organelor auditive periferice și centrilor auditivi din părțile inferioare ale trunchiului cerebral, se observă o reacție la clicuri la intensitatea lor scăzută - dB de nivelul normal de auz (nHL) Când este expus la majoritatea stimulilor sonori, răspunsul are loc la o frecvență a sunetului de până la Hz Deși diferite tehnici de potențial evocat pot evalua capacitatea de a auzi sunete dincolo de intervalul specificat, astfel de studii sunt mai complexe și rezultatele lor sunt mai puțin fiabile Parametrii testului și criteriile de interpretare a acestuia depind de natura întrebărilor pe care clinicianul trebuie să le clarifice Deoarece măsurătorile de amplitudine sunt foarte variabile și foarte sensibile la artefacte, clinicienii folosesc de obicei măsurătorile de latență pentru a evalua integritatea sistemului La screening-ul pentru pierderea auzului, clinicianul evaluează forma de undă, căutând vârfuri caracteristice, în special undea V, pe măsură ce intensitatea stimulilor sonori se modifică și compară orice măsurătoare TIP TIMPANOGRAMA NORMALĂ VALORI DE TESTARE МЕР o până la > daPa (valoarea negativă în funcție de criteriile examinatorului) PV , ml CONDIȚIE Membrana timpanică Normai și sistemul urechii medii Distuncția trompei lui Eustachie ettusor pentru urechea mijlocie МЕР: LOOdaPa sau mai mare poate fi prezent (neg vaiue poate varia) (Timpanograme Rounaed РѴ Normai indică o mai mare COMP > mi prooaoiiity ot ettusion i МЕР ? PV: Normal când etuziunea timpanică a urechii Middie sau membrana intactă îngroșată timpanului > , ml când membrana timpanică, sau membrana nu pertoration intactă sau COMP: eu mi Membrana timpanica flasca, sau discontinuitate ossicuiara Disfunctia trompei lui Eustacnian ano Nasei membrana timpanica sau ossicuiar oiscontmuitv Figura Cele mai frecvente timpanograme și boli în care sunt observate Biller X Neurologie practică I Diagnostice Examinarea pacienţilor cu deficienţe de auz nyu perioade latente cu normative pentru pacientul testat dat În diagnosticul diferențial al patologiei retrocohleare, prelungirea diferenței dintre perioadele latente ale undelor G și V se dovedește a fi cel mai sensibil indicator al leziunilor în această localizare, deși prelungirea altor perioade intervârf și latente și a perioadelor latente a undelor din urechea dreaptă și stângă pot fi semnificative din punct de vedere diagnostic Valorile absolute ale perioadelor latente pentru diagnosticul leziunilor retrocohleare nu sunt de mare importanță Aflarea capacității de a percepe sunete cu o frecvență de până la Hz cu fiecare ureche separat este necesară pentru interpretarea corectă a rezultatelor testului EPSM în procesul de diagnostic diferențial VPSM este o metodă de cercetare obiectivă, în plus, copilăria nu este o contraindicație pentru utilizarea sa Deși EPCI poate fi înregistrată încă de la de săptămâni de gestație, iar modelul lor destul de tipic este observat încă de la de săptămâni de gestație, schimbarea naturii EPCI are loc până la vârsta de aproape doi ani Scăderea valorilor absolute de latență a răspunsului este cea mai evidentă modificare din această perioadă Prin urmare, interpretarea rezultatelor înregistrării EPSM pentru diagnosticul deficienței de auz depinde de vârsta pacientului În plus, dacă se observă unda EPCM V atunci când este testată la nivelul normal de auz (nHL) de dB, este probabil ca capacitatea copilului de a auzi sunete la frecvențe între și Hz în urechea testată să fie normală Un exemplu de rezultate normale ale screening-ului pentru tulburări de auz la un copil cu ajutorul EPSM este prezentat în Fig Trebuie subliniat faptul că clinicienii nu ar trebui să ia în considerare vârfurile înregistrate pe unde fie cu o structură neclară, fie cu amplitudine scăzută atunci când analizează EPSM C Emisia otoacustica Metoda de emisie otoacustică este o modalitate relativ nouă de a determina pierderea auzului Cohleea generează ecouri acustice de intensitate scăzută ca răspuns la stimulii auditivi la persoanele cu auz normal Pierderea auzului rezultată din patologia cohleei și/sau a urechii medii poate fi diagnosticată destul de ușor folosind această metodă Cu toate acestea, rezultatele obținute cu emisia otoacustică nu permit de obicei determinarea gradului de pierdere a auzului Există două tipuri de emisii otoacustice: emisii otoacustice spontane și emisii otoacustice induse otoacustic indus HI-V IPL IV co MSEC Figura VPSM este normală, înregistrată la un tânăr adult Biller X Neurologie practică I Diagnostice Emisia otoacustică poate fi împărțită în continuare, în funcție de tipul de stimul utilizat în procesul de măsurare, în emisie otoacustică de frecvență stimul (FSOE), emisie otoacustică evocată tranzitorie (TEOE) și emisie de produs de distorsiune otoacustică (OEPD) TVE și AEPI sunt preferate pentru utilizarea în practica clinică, deoarece implementarea SCOE este destul de dificilă Studii recente sugerează că emisiile otoacustice pot fi o metodă foarte eficientă pentru diagnosticarea pierderii auzului la sugari și copiii mici Fig Figura ilustrează TBEC inițial la un copil de vârstă școlară înainte de a i se administra medicamente ototoxice și radioterapie pentru o tumoare intracraniană Fig Figura ilustrează AEPI (amplitudinea AEPI reprezentată în funcție de frecvența stimulului F la diferite frecvențe de la la Hz) la un copil de vârstă școlară cu auz normal AEPI se caracterizează printr-o distorsiune a celor doi stimuli primari și se determină destul de ușor, deoarece se dezvoltă la frecvențe diferite de frecvențele stimulilor Cea mai puternică distorsiune este de obicei observată la frecvența Fj-F , care este cunoscută sub numele de tonul diferenței cubice AEPI este înregistrat la un nivel care este cu - dB sub nivelul stimulului primar și apare doar în acele cazuri când stimulul primar intră în cohlee, care răspunde în mod normal la stimularea auditivă VIP Tratament și indicații pentru consultație Dacă se suspectează sau se diagnostichează cu acuratețe pierderea auzului, este indicat un examen otologic și audiologic pentru ca pacientul să prescrie un tratament adecvat În cazul hipoacuziei conductive, direcția principală este tratamentul conservator Metodele și rezultatele terapiei conservatoare depind în mare măsură de tipul și severitatea stării patologice existente Deși mulți pacienți cu hipoacuzie neurosenzorială necesită tratament conservator și urmărire, cheia acestui tip de pierdere a auzului este amplificarea sunetului, fie cu aparate auditive, implanturi cohleare sau dispozitive auditive de asistență A Întărirea Aparatele auditive (HA) diferă în ceea ce privește designul, dimensiunea, dimensiunea și controlul câștigului, ușurința în utilizare și posibilitatea unor setări suplimentare Dar toate au componente similare: un microfon pentru a capta sunetul, un circuit amplificator pentru a face sunetul mai puternic, un receptor pentru a furniza sunet amplificat la ureche și baterii pentru a alimenta electronicele Figura O serie de EPSM înregistrate la un copil sănătos (la screening-ul pentru deficiențe de auz) Examinarea pacienţilor cu deficienţe de auz Tipuri de aparate auditive Majoritatea AS se încadrează în una dintre cele patru categorii Aparatele auditive complet în canal (CIC) sunt cele mai mici și cele mai atractive din punct de vedere cosmetic, precum și cele mai scumpe SA de acest tip necesită anumite dispozitive de control automat al semnalului, deoarece controlul manual este dificil din cauza dimensiunilor reduse și a locației adânci în canalul auditiv extern Următoarele două tipuri de CA, in-the-canal (ITC) și in-the-ear (ITE), sunt cele mai frecvente în Statele Unite Reprezintă o anumită valoare cosmetică pentru pacient datorită dimensiunilor reduse dar sunt situate în afara canalului urechii și sunt ușor de controlat folosind butoanele de setare Ultimul tip include SA "în spatele urechii" (behind-the-ear - VTE) Un astfel de aparat auditiv este atașat în spatele urechii și este completat de un dispozitiv special pentru direcționarea fluxului de sunet în ureche și îmbunătățirea calității sunetului Acest tip este adesea ales pentru copiii mici din motive de siguranță și având în vedere creșterea rapidă a acestora Diagrame de aparate auditive SA se diferentiaza si in functie de schema sau tehnologia de fabricatie A SA analogice tradiționale sunt proiectate cu un răspuns în frecvență specific bazat pe rezultatele audiogramei SA are un set de potențiometre, care permite administratorului să selecteze cantitatea de câștig care se potrivește utilizatorului Deși această tehnologie este cea mai puțin costisitoare și poate fi acceptabilă pentru mulți utilizatori, este limitată de limitările circuitelor analogice b HA analog programabil conține un cip care oferă HA setări programate pentru diverse situații, cum ar fi o conversație liniștită într-o casă, o situație zgomotoasă, ca într-un restaurant, sau o cameră mare, ca într-un teatru Administratorul folosește computerul pentru a programa AS să lucreze în diferite situații, în funcție de nivelul și profilul pierderii auzului și de volumul sunetelor dintr-o anumită bandă de frecvență Avantajele acestui tip de HA includ următoarele: pot fi programate pentru anumite condiții la cererea utilizatorului "în general" sunt mai adaptabile și mai durabile" multe dintre ele vin cu opțiuni multiple Figura Emisia otoacustică evocată tranzitorie (descoperiri normale, raportate la un copil mic) Biller X Neurologie practică I Diagnostice DPOAEgram (DPgram) zo W DESPRE - - Figura OEPI (emisia produsului de distorsiune otoacustica) la un copil de varsta scolara cu auz normal memorie și microfoane, ceea ce facilitează adaptarea acestora la activități în diferite condiții de mediu Cu Un difuzor programabil digital are toate avantajele unui difuzor programabil analogic, dar administratorul folosește și procesarea digitală a semnalului pentru a-și schimba caracteristicile Acest lucru vă permite să maximizați caracteristicile frecvenței și intensității semnalului și să răspundeți nevoilor pacientului în orice moment dat Aceste SA, deși cele mai adaptabile, sunt și cele mai scumpe Implanturile cohleare sunt un set de amplificatoare folosite la copii si adulti cu hipoacuzie severa Deși procesorul extern seamănă cu un SA programabil digital, componentele interne ale implantului cohlear stimulează în mod direct neuronii al optulea nervului cranian, ceea ce permite ocolirea tuturor mecanismelor urechii periferice care ar putea să nu aibă nici măcar un impact funcțional asupra severității pierderii auzului și a punctelor moarte în cohleea Implanturile cohleare sunt o alternativă acceptabilă pentru acei pacienți care nu sunt ajutați de SA Dispozitivele de asistență auditivă sunt aparate auditive speciale care pot interacționa sau nu cu aparatele auditive și implanturile cohleare Aceste dispozitive sunt proiectate și construite pentru a îmbunătăți funcția de comunicare prin îmbunătățirea raportului semnal-zgomot Tip auxiliar Examinarea pacienţilor cu deficienţe de auz Performanța unui aparat auditiv puternic este de obicei determinată de caracteristicile metodei de comunicare utilizate de dispozitiv Există sisteme care utilizează modulație de frecvență, radiație infraroșie, buclă (inducție) și sisteme cu fir Astfel de dispozitive sunt deosebit de eficiente în situații de grup mare, cum ar fi într-o sală de clasă, biserică sau miting Ele sunt, de asemenea, eficiente în a ajuta pacientul cu SA să folosească multe dispozitive audio, cum ar fi televizorul sau radioul B Sfatul expertului Dacă se suspectează o deficiență de auz sau diagnosticul acesteia, pacientul trebuie îndrumat pentru un examen otologic și audiologic, urmat de stabilirea tratamentului necesar Literatura recomandata Allen JB, Neely ST Modele micromecanice ale cohleei Physics Today ; : - Asociația americană de vorbire, limbă și auz Raport privind screening-ul audiologic AmJaudiol ; : - Bess FH, Humes LE Audiologie: elementul fundamental, ed a II-a Baltimore: Williams & Wilkins, Canalis RF, Lambert PR Urechea: otologie cuprinzătoare Philadelphia: Lippincott Williams & Wilkins, Deconde-Johnson C, Benson PV, Seaton JB Manual educațional de audiologie San Diego: Singular Publishing Group, Diefendorf АО, Reitz PS, Wagner-Escobar M, et al Evaluare pediatrică: TIPS (testare-interpretare-promovare-securizare) pentru amplificare precoce În: Bess FH, Gravei JS, Tharp AM, eds Amplificare pentru copiii cu deficiențe auditive Nashville: Bill Wilkerson Center Press, : - Hali JW III, Mueller HG Ш Biroul de referință al audiologului, volumul I: audiologie diagnostică: principii, proceduri și practici San Diego: Singular Publishing Group, Hali JW III, Baer JE, Bym A, et al Evaluarea audiologică și managementul tulburării de procesare auditivă centrală (CAPD) Semin Hear ; : - Comitetul mixt pentru sugari Declarație de poziție din anul : principii și linii directoare pentru programele de detectare și intervenție timpurie a auzului Am J Audiol ; : - Miyamoto RT, Kirk KL Implanturi cohleare În: Baily BJ, ed Chirurgie cap și gât otolaringologie, ed a III-a Philadelphia: Lippincott Williams & Wilkins, Miyamoto RT, Kirk KI, Svîrsky MA, et al Dobândirea abilităților de comunicare longitudinală la primitorii de implant cohlear pediatric Adv Otorrinolaringol ; : - Miyamoto RT, Robbins AM, Kirk KI și colab Reabilitare auditivă În: Hughes GB, Pensak ML, eds Otologie clinică, ed a II-a New York: Thieme Medical Publishers, : - Moore BCJ Regiunile moarte din cohlee: diagnostic, consecințe perceptuale și implicații pentru montarea aparatelor auditive Trends Amplif ; : - Muller HG III, Hali JW III Referința la biroul audiologului, volumul П: management audiologic, reabilitare și terminologie San Diego: Singular Publishing Group, Northem JL, Roush, J Diagnostic audiology În: engleză GM, ed Otolaringologie Philadelphia: JB Lippincott, : - Norton SJ, Gorga MP, Widen JE, et al Identificarea deficienței auditive neonatale: evaluarea emisiei otoacustice evocate tranzitorii, a emisiei otoacustice a produsului de distorsiune și a performanței testului de răspuns al trunchiului cerebral auditiv Ear Hear ; : - Nozza RJ, Bluestone CD, Kardatzke D, et al Spre validarea măsurilor de imitență acustică auditivă pentru diagnosticul efiuziei urechii medii la copii Ear Hear ; : - Pender DJ Otologie practică Philadelphia: JB Lippincott Со, Murături JO O introducere în fiziologia auzului, ed New York: Academic Press, Roeser RJ, Valențe M, Hosford-Dunn H Audiology diagnostic New York: Thieme Medical Publishers, Ruenes R Radiologie otologică cu corelații clinice New York : Macmillan , Schuknecht HF Patologia urechii, ed a II-a Philadelphia: Lea & Febiger, Valențe M, Hosford-Dunn H, Roeser RJ Tratament audiologic New York : Thieme Medical Publishers , Wynne MK, Diefendorf АО, Wagner-Escobar M, et al Protecția auzului pentru copii: niciodată prea devreme J Dev Learn Disability ; : - Yost WA Fundamentele auzului: o introducere, ed a -a San Diego : Academic Press , Обследование пациентов с дисфагией Jeri A Logemann (Reuters А Логман) I Disfagie - dificultate la înghițire Disfagia este de obicei observată în tulburările neurologice în curs de dezvoltare acută, cum ar fi accidentul vascular cerebral, leziunile traumatice ale creierului sau ale măduvei spinării Tulburările de deglutiție sunt, de asemenea, frecvente la pacienții cu boli degenerative ale sistemului nervos, cum ar fi boala neuronului motor, inclusiv scleroza laterală amiotrofică și sindromul post-polio, miastenia gravis, scleroza multiplă și boala Parkinson Disfagia poate fi primul simptom al unei boli neurologice Este extrem de important să se determine prezența unei tulburări de deglutiție într-un stadiu incipient, să se identifice adevărata natură a tulburărilor funcționale sau morfologice și să se prescrie proceduri compensatorii adecvate sau intervenții terapeutice pentru a preveni complicațiile și a reduce costul tratamentului (vezi secțiunea L B ) A Simptomele disfagiei Tușiți în timp ce mâncați Tensiune la masă Prelungirea timpului de a mânca Hipersecreție persistentă, inclusiv hipersecreție traheală, bronșită cronică, astm Pierdere în greutate inexplicabilă Pneumonie, mai ales recurentă Gâgâit al vocii, mai ales în timpul sau după masă Febră recurentă sau hipersecreție în decurs de - , ore după masă Necesitatea de a elimina din alimentatie produsele cu o anumita consistenta Dificultate în a-ți gestiona propria salivație Plângerile pacientului cu privire la dificultăți la înghițire B Impactul disfagiei asupra sănătății generale a pacientului și costul tratamentului acestuia L Pneumonie de aspirație S-a găsit o corelație pozitivă între aspirația observată în timpul testului cu amestec de bariu modificat (MBT) și dezvoltarea pneumoniei în următoarele luni Malnutriție Deshidratare Creșterea costului tratamentului Cauzat de spitalizare pentru pneumonie de aspirație și alte complicații care necesită tratamente costisitoare; hrănire cu tub și îngrijire medicală pentru tratamentul slab al disfagiei C Prevenire: de ce ar trebui identificată și tratată disfagia? Prevenirea disfagiei în caz de afectare a sistemului nervos sau boli neurologice nu este posibilă Cu toate acestea, cu evaluarea și tratamentul adecvat al tulburărilor rezultate din disfagie, pot fi prevenite complicațiile care necesită tratamente costisitoare Prevenirea complicațiilor care necesită utilizarea unor tratamente costisitoare Tratamentul pneumoniei de aspirație în sine are un cost semnificativ Examinarea pacienţilor cu disfagie În Statele Unite, costul mediu al unei spitalizări pentru un pacient cu pneumonie de aspirație este între și USD Accelerarea revenirii pacientului la un aport de alimente sigur și eficient Implementarea nutriției parenterale și tubulare necesită îngrijire minuțioasă din partea personalului de îngrijire și, adesea, pregătirea specială a alimentelor, care este mult mai costisitoare decât alimentația orală normală II Înghițire normală La orice vârstă, înghițirea normală este sigură și eficientă În secunde sau mai puțin, alimentele solide și lichide se deplasează prin gură și faringe către esofagul cervical, iar apoi pentru încă - de secunde trec prin esofag O faze de deglutitie Faza de pregătire orală - faza de formare a bolusului alimentar (durata variază) Faza de preparare orală a alimentelor include mestecarea și alte manipulări orale care transformă alimentele într-o consistență de înghițire și oferă gustul și plăcerea alimentelor Nu depinde de natura mușcăturii Această fază a deglutiției include închiderea buzelor, mișcări circulare și de rotație ale limbii, tensiune normală a mușchilor faciali și mișcări de rotație ale mandibulei Cele mai importante sunt mișcările circulare ale limbii și controlul precis al motricității acesteia, deoarece mișcările limbii controlează mișcarea alimentelor în gură Faza orala (durata de aproximativ s) Limba este responsabilă cu deplasarea alimentelor prin cavitatea bucală și oferă senzații care contribuie la activarea fazei faringiene a deglutiției Activarea fazei faringiene (durata , s sau mai puțin) Activarea fazei faringiene este asigurată de intrarea aferentării senzoriale din cavitatea bucală în cortex și trunchiul cerebral, care este recunoscută ca impulsuri de deglutiție în nucleul tractus solitarius n gloso-faringian în trunchiul cerebral Apoi, aceste impulsuri sunt transmise nucleului ambiguu (nucleul comun al nervilor cranieni IX și X), care declanșează un răspuns motor din mușchii faringelui Faza faringiană (mai puțin de s) Faza faringiană include închiderea căilor respiratorii pentru a preveni intrarea alimentelor (aspirația), deschiderea sfincterului esofagian superior pentru a permite alimentelor să intre în esofag și apăsarea limbii și gâtului împotriva bolusului alimentar pentru a-l muta complet și eficient în esofag Faza esofagiană (de la la s) Faza esofagiană implică contracția secvențială a fibrelor musculare ale esofagului de sus în jos Mușchii contractori propulsează bolusul alimentar înaintea inelului de contracție în stomac Această fază include și relaxarea sfincterului esofagian inferior pentru a facilita trecerea alimentelor B Componentele neuromusculare ale deglutitiei normale Închiderea buzelor se menține din momentul în care alimentele intră în gură și până la sfârșitul trecerii alimentelor prin faringe Dacă este imposibil să închideți buzele, este posibil ca respirația liberă prin nas să nu fie caracteristici ale limbajului Mișcarea limbii este esențială în timpul fazei de preparare a alimentelor în gură, deoarece limba controlează alimentele din gură în timpul mestecării Limba formează, de asemenea, hrana în porții sau aglomerări în pregătirea pentru înghițire și, dacă este necesar, zdrobește alimentele, rezultând porții adecvate de mâncare care se pot înghiți Apoi părți ale limbii - corpul și rădăcina - împing mâncarea prin gură și în gât Mișcări circulare și laterale ale maxilarului inferior Mișcările maxilarului inferior măcina alimentele, care sunt alimentate cu limba la suprafețele de mestecat ale dinților Ridicarea velumului sau palatului moale și închiderea meatului palatofaringian împiedică intrarea alimentelor în cavitatea nazală Mișcarea bazei limbii înapoi pune presiune asupra bolusului alimentar, precum și contracția consistentă a fibrelor musculare ale esofagului de sus în jos Închiderea căilor respiratorii previne aspirația Închiderea căilor respiratorii începe la adevăratele corzi vocale și continuă la nivelul intrării căilor respiratorii Biller X Neurologie practică I Diagnostice căi patologice, adică pe corzile vocale false, cartilajele aritenoide, baza epiglotei, și se termină atunci când epiglota blochează căile respiratorii Locul cel mai critic pentru închiderea căilor respiratorii este locul de intrare, adică la nivelul cartilajelor aritenoide, baza epiglotei și corzile vocale false La acest nivel se creează un obstacol pentru pătrunderea alimentelor în tractul respirator Deschiderea sfincterului esofagian superior este însoțită de un set complex de mișcări: ( ) relaxarea porțiunii musculare cricofaringiene a valvei, care nu deschide sfincterul; ( ) o mișcare în sus și înainte a laringelui care deschide sfincterul prin mutarea peretelui anterior al laringelui, a cartilajului cricoid, departe de peretele faringian și ( ) intrarea unui bolus alimentar presurizat pentru a lărgi lumenul în sfincterul superior Peristaltismul esofagului începe atunci când partea inferioară a bolusului alimentar intră în esofag și însoțește bolusul alimentar prin întreg esofag C Modificări sistemice ale deglutiției cu modificări ale volumului și vâscozității alimentelor luate și modificări ale controlului voluntar al deglutiției Procesul de înghițire nu este întotdeauna același Mecanismul fiziologic de deglutitie se modifica in mod normal in mod sistematic odata cu cresterea volumului si vascozitatii alimentelor luate Controlul voluntar al acestui proces poate avea un impact semnificativ asupra deglutitiei Aceste schimbări sistematice ajută la explicarea de ce pacienții au mai multe dificultăți în a mânca un tip de alimente decât altul Înghițirea variază în funcție de tipul de mâncare Odată cu creșterea volumului unei porții de alimente înghițite, durata fazei de avansare a alimentelor în cavitatea bucală și a fazei faringiene de deglutiție crește Mărește sistematic durata perioadei de închidere a căilor respiratorii și deschidere a valvei crico-faringiene Viscozitatea crescută a alimentelor crește gradul de deschidere a valvei crico-faringiene Parametrii de deglutitie se modifica si ei sub influenta controlului voluntar A Ținerea respirației poate crește durata perioadei de închidere a căilor respiratorii la nivelul corzilor vocale sau la nivelul intrării căilor respiratorii Acest lucru se întâmplă adesea în așteptarea înghițirii unui volum mare de lichid, ca atunci când bei dintr-o ceașcă b Deschiderea sfincterului esofagian superior și creșterea duratei perioadei de deschidere a acestuia pot fi efectuate în mod arbitrar c Puteți crește în mod arbitrar durata și gradul de ridicare a laringelui d Efortul crescut în timpul deglutiției crește presiunea în orofaringe Modificările voluntare ale deglutiției pot apărea spontan atunci când pacienții "încearcă" să înghită sau când au dobândit obiceiul de a efectua aceste mișcări în încercarea de a compensa tulburările de deglutiție existente D Influența îmbătrânirii normale Timpul de trecere a alimentelor prin gură crește cu , - s odată cu înaintarea în vârstă, posibil pentru că vârstnicii țin o porție de mâncare în secțiunile anterioare ale podelei gurii și trebuie să ridice alimente cu limba pentru a începe înghițind O uşoară încetinire a mişcării alimentelor din cavitatea bucală spre faringe apare la pacienţii cu vârsta peste de ani, posibil din cauza unei încetiniri a funcţionării neuronilor După de ani, amplitudinea mișcărilor structurilor faringelui scade, ceea ce este însoțit de o scădere a rezervei musculare și o scădere a flexibilității la înghițire Acest lucru este valabil mai ales pentru bărbați După de ani, peristaltismul esofagului devine mai puțin eficient La persoanele în vârstă sănătoase, aspirația alimentelor în tractul respirator este observată nu mai des decât la tineri Pacienții vârstnici (peste de ani) care prezintă slăbiciune generală și boală prezintă o slăbire a deglutiției din cauza scăderii rezervei musculare Acest lucru poate provoca aspirație Examinarea pacienţilor cu disfagie E Eficacitate și siguranță Înghițirea normală este eficientă, alimentele se deplasează prin gură și faringe în esofag în mai puțin de secunde Aspirația alimentelor în tractul respirator apare doar ocazional, de obicei în timpul unei situații stresante sau când se încearcă să mănânce și să vorbească în același timp Eficacitatea și siguranța nu se modifică semnificativ odată cu vârsta III Tulburările de deglutiție pot apărea în oricare dintre fazele sale și sunt asociate cu unul sau mai multe mecanisme neuromusculare sau tulburări senzoriale aferente care asigură procesul de deglutiție, așa cum a fost descris anterior A Tulburările de deglutiție pot fi de natură anatomică sau fiziologică B Tratamentul eficient al tulburărilor de deglutiție necesită identificarea anomaliilor anatomice sau fiziologice la fiecare pacient cu o tulburare de deglutiție, cum ar fi scăderea înălțimii laringiene, închiderea inadecvată a căilor respiratorii sau restricția mișcării rădăcinii limbii C Aspirația căilor respiratorii și înghițirea ineficientă care duc la resturile de alimente în gură sau gât sunt semne ale unei tulburări de înghițire, dar nu sunt o boală în sine Aceste simptome dispar atunci când înghițirea este normalizată IV Evaluare precisă a înghițirii: Testul de bariu modificat A Testul amestecului de bariu modificat (MBT) este efectuat de un radiolog și de un logoped (logoped) Acest studiu radiografic (videofluorografic) este utilizat pentru a studia caracteristicile anatomice și fiziologice ale fazei de avansare a alimentelor în cavitatea bucală și faza faringiană Aceste secțiuni trebuie studiate izolat de esofag, care este distinct din punct de vedere anatomic și fiziologic de cavitatea bucală și faringe și, prin urmare, necesită utilizarea unei tehnici diferite de examinare (testul suspensiei cu bariu) MTB este folosit pentru a studia capacitatea faringelui de a manipula volume mici și mari, alimente cu densitate mică și mare Examinarea esofagului necesită aplicarea unei cantități mari de lichid pentru distensie Esofagul, care este un tub muscular cu pereții prăbușiți, nu poate fi examinat în mod adecvat fără distensie Obiective: A Pentru a determina mecanismul fiziologic al fazei de avansare a alimentelor în cavitatea bucală și faza faringiană a deglutiției la un pacient cu simptome de tulburări de deglutiție b Determinați parametrii fiziologici ai deglutiției, care sunt manifestări ale unei boli neurologice c Pentru a studia eficacitatea metodelor de tratament ale pacientului folosite pentru a-l ajuta să continue să mănânce pe cale orală în siguranță sau să înceapă să mănânce pe cale orală în siguranță d Determinați un plan de tratament pentru a restabili funcția de deglutiție și pentru a ameliora simptomele disfagiei, inclusiv aspirația căilor respiratorii și, prin urmare, pentru a preveni dezvoltarea pneumoniei de aspirație e Determinați cea mai sigură și mai potrivită dietă pentru pacient (consistența alimentară) Procedura de executare Procedura MTB este concepută pentru a minimiza riscul de aspirație prin utilizarea unor porții calibrate în volum (de la mici la mari) de substanțe lichide, păstoase (budincă) sau masticabile, în funcție de toleranța acestora față de pacient A Inițial, pacientul stă în poziție verticală și este examinat într-o poziție laterală pentru a determina viteza, eficiența și siguranța (aspirația) de deglutiție b Lichidul se dă pacientului în căni de , , și ml Pacientul bea fiecare doză în două înghițituri, ceea ce vă permite să observați "efectul dozei" din faringe și să determinați volumul optim pentru fiecare pacient Biller X Neurologie practică I Diagnostice Cu În caz de aspirație sau ineficiență severă de deglutiție observată radiografic, se folosesc diferite metode de tratament: ( ) Schimbarea posturii ( ) Creșterea nivelului de aferentație senzorială ( ) Proceduri terapeutice (necesită o stare normală a funcțiilor cognitive) ( ) Creșterea vâscozității porțiunilor de alimente utilizate Utilizarea de nectare sau lichide comparabile ca densitate cu mierea este indicată pentru aspirarea lichidelor cu densitate mică și absența efectului tuturor celorlalte măsuri ± Dacă este tolerat, pacientului i se oferă budincă (de la la ml) și bucăți mici de biscuiți (pentru înghițituri fiecare) e Pacientul este rotit in fata ecranului si examinat in pozitie anteroposterior pentru a determina simetria deglutitiei £ Raportul studiului include: ( ) o descriere a caracteristicilor anatomice ale gurii și faringelui, precum și caracteristicile funcționale ale deglutiției, care provoacă simptome de disfagie la pacient; ( ) determinarea tipului și cantității de alimente de înghițit în siguranță; ( ) o concluzie privind dacă pacientul are nevoie de hrănire completă sau parțială cu tub; ( ) o concluzie privind eficacitatea și necesitatea tratamentului auxiliar sau a corectării deglutiției Reevaluare Pentru a asigura siguranța pacientului, înghițirea trebuie reevaluată după revenirea pregătirii pentru a mânca prin gură C Testul cu bariu este efectuat pentru a examina faza esofagiană a deglutiției, în special configurația anatomică a esofagului și orice anomalii anatomice precum stricturi și tumori Deoarece studiul necesită ca pacientul să înghită volume mari de lichid, acest test trebuie efectuat după MTB pentru a se asigura că pacientul este tolerant la volume mari de lichide Folosit pentru evaluarea anatomiei esofagului și a stării de peristaltism Refluxul esofagian se omite în - % din cazuri V Teste de screening pentru disfagie Rezultatele acestor teste nu sunt definitive și tind să supraestimeze factorii de risc pentru tulburările de deglutiție la pacienții aflați în faza faringiană a deglutiției A O examinare la pat sau clinică este de obicei efectuată de un logoped Examinarea la pat sau clinică, non-instrumentală, nu determină în mod fiabil starea funcției de deglutiție sau prezența simptomelor de disfagie, cum ar fi aspirația căilor respiratorii Istoric medical complet, inclusiv istoric de tulburări de deglutiție Examinarea completă a funcțiilor motorii ale buzelor, maxilarului inferior, limbii, faringelui și laringelui Observarea unei încercări de a înghiți porții mici de mâncare B Testul de trei uncii Pacientului i se cere să înghită uncii ( ml) de apă fără întrerupere Dacă pacientul tusește sau are dificultăți, trimiteți-l pentru MTB Acest test poate fi periculos dacă pacientul aspiră o cantitate semnificativă de lichid în căile respiratorii Rezultatul nu reflecta caracteristicile fiziologice ale deglutitiei pacientului si nu ajuta la formularea unui plan de tratament VI Test de screening pentru riscul de pneumonie după accident vascular cerebral: reflex de tuse laringian A Pacientul inhalează un amestec de acid tartric și apă printr-un inhalator când respirația pe nas se oprește B O tuse severă imediată la un pacient cu AVC indică o bună protecție a căilor respiratorii G Absența tusei indică o protecție slabă sau lipsă a căilor respiratorii Examinarea pacienţilor cu disfagie D Rezultatul nu oferă informații despre caracteristicile anatomice și fiziologice ale deglutiției E Testul are caracter informativ doar la pacientii cu AVC VII Indicații pentru examinarea ulterioară A Tomografie computerizată sau imagistică prin rezonanță magnetică pentru localizarea leziunii Cu toate acestea, leziunile mici care cauzează disfagie pot să nu fie detectate prin aceste metode B Alte studii instrumentale ale deglutiției, cum ar fi endoscopia, sunt limitate în capacitatea lor de a afișa deglutiția și de a oferi informații despre deglutiție Niciunul dintre aceste studii nu este la fel de util ca MTB (vezi Secțiunea DV A) Endoscopia este efectuată de obicei de un otolaringolog și logoped Este folosit pentru a examina faringele de sus înainte și după, dar nu în timpul înghițirii Ecografia afișează faza trecerii alimentelor prin gură, dar nu prin faringe Manometria furnizează informații despre nivelul de presiune care apare la nivelul faringelui în timpul deglutiției și despre relaxarea mușchilor crico-faringieni atunci când este efectuată împreună cu MTP Manometria este de obicei efectuată de un gastroenterolog C Examen neurologic Unii pacienți cu tulburări de deglutiție și diagnostic necunoscut al bolii necesită un examen neurologic aprofundat înainte de a stabili un diagnostic precis D Consultarea cu un gastroenterolog poate fi necesară în diagnosticarea aspectelor esofagiene ale unei tulburări de deglutiție E Consultarea cu un otolaringolog poate fi de ajutor în prezența modificărilor vocii F Consultarea cu un logoped poate fi utilă în clarificarea tulburărilor de voce, vorbire și înghițire care indică o boală neurologică VIII Pacienți cu o tulburare neurologică sau de deglutiție cunoscută O boală progresivă a sistemului nervos Disfagia este adesea observată cu o boală progresivă a sistemului nervos la o anumită etapă de deteriorare a stării pacientului O varietate de boli neurologice se pot manifesta ca tulburări de deglutiție, inclusiv boala Parkinson, boala neuronului motor, sindromul post-polio, miastenia gravis, scleroza multiplă, sindromul Guillain-Barré și accidentul vascular cerebral Boala Parkinson A Problemele de înghițire pot apărea devreme sau târziu în progresia bolii b Aspirația alimentelor în tractul respirator al pacientului poate fi "liniștită", adică fără tuse c Următoarele simptome indică o tulburare de înghițire: ( ) Pacientul poate mânca timp îndelungat datorită tremurului caracteristic (patognomonic) mișcărilor de rotație ale limbii ( ) Pacientul poate înghiți de două până la trei ori la fiecare masă, deoarece înghițirea este ineficientă și rămâne mâncare în gât ( ) Apare secreția crescută de spută - "bronșită" cu tuse cronică, care este de fapt un simptom al aspirației cronice în tractul respirator ( ) Pacientul are o voce gâlgâitoare datorită reținerii resturilor alimentare în tractul respirator superior d Recomandări: ( ) MTB ( ) Terapia corectivă a tulburărilor de deglutiție dacă este indicată pe baza rezultatelor MTB e Evoluția bolii este lentă Deteriorarea poate fi foarte lentă peste , de ani sau mai mult Biller X Neurologie practică I Diagnostice £ Medicamentele antiparkinsoniene pot reduce severitatea tulburărilor de deglutiție la unii pacienți g Terapia corectivă pentru tulburările de deglutiție este moderat eficientă Scleroza laterală amiotrofică A Dificultățile de înghițire sau de vorbire pot fi primul simptom Faza de avansare a alimentelor în cavitatea bucală este de obicei perturbată mai întâi În același timp, puterea mușchilor limbii scade și un control clar asupra procesului de deglutiție este perturbat în așa fel încât tulburarea de deglutiție progresează constant b Simptome ale tulburărilor de deglutiție ( ) Modificări ale dietei Pacientul exclude din dietă alimentele care necesită mestecare Înghițirea alimentelor cu densitate mai mare necesită un efort muscular sporit ( ) Pierdere în greutate ( ) Tusea apare de obicei la înghițirea lichidelor Când sunt folosite, mișcările limbii nu sunt suficient de eficiente și există o picătură de lichid în gât și căile respiratorii deschise ( ) Poate exista o ușoară aspirație a alimentelor în tractul respirator c Recomandări MTB se efectuează regulat la intervale de - luni la pacienții cu afectare a trunchiului cerebral pentru a determina cea mai bună strategie nutrițională Antrenamentul direct obosește mușchii d Progresie ( ) Adesea rapid la pacienții cu o leziune predominantă a trunchiului cerebral Pacientul poate fi sfătuit să întrerupă hrănirea orală și să consimtă la gastrostomie la , - ani după diagnosticul de aspirație cronică ( ) Foarte lent la pacienții cu afectare predominantă a măduvei spinării Poate dura până la ani înainte ca disfagia să se dezvolte până la punctul de a provoca pierderea în greutate sau aspirația căilor respiratorii Sindromul post-polio A Start Disfagia poate începe când pacienții ating vârsta de patruzeci sau cincizeci de ani, în special la pacienții cu antecedente de poliomielită bulbară b Este posibil ca pacientul să nu fie pe deplin conștient de tulburările sale de deglutiție c Simptome ale tulburărilor de deglutiție ( ) Senzație de mâncare rămasă în gât Acest lucru este valabil mai ales pentru alimentele dense, grele, care necesită mișcări musculare crescute pentru a le înghiți ( ) Oboseală în timp ce mănâncă d Recomandări MTB este indicat pentru a determina strategia nutrițională optimă O problemă comună este slăbiciunea unilaterală a mușchilor faringelui În același timp, întoarcerea capului în direcția leziunii în timpul mesei determină o accelerare a mișcării alimentelor Antrenamentul direct obosește mușchii e Progresia este lentă, deteriorarea apare după câțiva ani Miastenia gravis A Dificultățile de înghițire sau de vorbire pot fi primul simptom b Simptomele pot include ( ) Slăbiciune selectivă a mușchilor gurii sau gâtului, mai gravă în timpul mesei Slăbiciunea musculară poate deveni atât de gravă încât înghițirea devine imposibilă ( ) Nazalitate crescută, răgușeală, tulburări de vorbire atunci când pacientul continuă să vorbească c Recomandări MTB pentru a determina implicarea musculară și gradul de slăbiciune d progresie Progresie lentă a simptomelor Medicamentele pot îmbunătăți considerabil înghițirea Scleroza multiplă Examinarea pacienţilor cu disfagie A Tulburarea de deglutiție poate fi primul simptom, dar este mai probabil să apară pe măsură ce boala progresează Pacientul nu realizează adesea tulburările de deglutiție existente b Frecvența ridicată a tulburărilor de deglutiție, deoarece sunt afectate diferite părți ale sistemului nervos c Simptomele pot include: ( ) Dificultate la înghițirea lichidelor cu tuse din cauza întârzierii fazei faringiene a deglutiției ( ) Senzația de "blocare în gât" a alimentelor din cauza scăderii forței mișcărilor rădăcinii limbii și a pereților faringelui ( ) Efect bun al terapiei corective de deglutiție d Recomandări ( ) MTB ( ) Terapia corectivă a tulburărilor de deglutiție dacă este indicată pe baza rezultatelor MTB B Tulburări neurologice în curs de dezvoltare Accidentul vascular cerebral, leziunea cerebrală traumatică și leziunea măduvei spinării pot provoca disfagie, care se rezolvă cu un management adecvat Accentul principal ar trebui să fie examinarea precoce cu raze X (MTB) și terapia corectivă de deglutiție pentru a preveni complicațiile Cu cât un pacient are mai multe tulburări și complicații, cu atât recuperarea este mai lungă Accident vascular cerebral Un singur accident vascular cerebral sau mai multe pot provoca probleme la înghițire A Un singur infarct în cortex, subcortex sau trunchi cerebral poate provoca probleme de înghițire care progresează în prima săptămână după un accident vascular cerebral La săptămâni după un accident vascular cerebral, înghițirea pacienților devine de obicei fiziologică, cu excepția cazului în care aceștia iau medicamente care afectează deglutiția sau au complicații suplimentare care încetinesc recuperarea deglutiției b Accidentul vascular cerebral determină cel mai mare risc de a dezvolta disfagie Unii pacienți care au suferit un accident vascular cerebral pe tulpină, în special cei cu sindromul medulei alungite laterale, necesită terapie corectivă intensivă de deglutiție c Pacienții care au suferit mai multe accidente vasculare cerebrale au adesea probleme de înghițire mai severe și necesită mai multă reabilitare decât alți pacienți cu accident vascular cerebral, dar de obicei se recuperează înainte ca nutriția orală să fie complet restaurată d Recomandări ( ) MTB atunci când pacientul devine activ și treaz ( - zile după accident vascular cerebral), pentru a determina necesitatea nutriției parenterale și a terapiei corective de deglutiție Reexaminare la săptămâni după accident vascular cerebral pentru a determina gradul de îmbunătățire și posibilitatea întreruperii alimentației parenterale ( ) Terapia corectivă a tulburărilor de deglutiție dacă este indicată pe baza rezultatelor MTB Leziuni cerebrale traumatice Aproximativ o treime dintre pacienții cu leziuni cerebrale traumatice au o tulburare de deglutiție Disfagia poate rezulta din deteriorarea sistemului nervos, alte leziuni ale capului sau gâtului, cum ar fi fracturile laringiene, și din proceduri medicale de urgență, cum ar fi intubația prelungită Tulburările neuromusculare sunt de obicei prezente atât în faza de trecere a alimentelor prin gură, cât și în faza faringiană a deglutiției A Recomandări ( ) MTB ( ) Terapia corectivă a tulburărilor de deglutiție dacă este indicată pe baza rezultatelor MTB Biller X Neurologie practică I Diagnostice b La majoritatea pacienților, pe fondul terapiei în curs, deglutiția normală prin gură este restabilită Unii pacienți cu leziuni cerebrale traumatice severe necesită îngrijire de susținere din partea îngrijitorului lor pentru a asigura o hrănire orală sigură și adecvată Traumatisme ale măduvei cervicale Pacienții cu leziuni ale măduvei spinării cervicale prezintă cel mai mare risc de a dezvolta disfagie Faza faringiană a deglutiției este de obicei perturbată A Recomandări ( ) MTB ( ) Terapia corectivă a tulburărilor de deglutiție b Cel mai adesea, tulburările de deglutiție apar în faza faringiană a deglutiției c Pe fondul terapiei corective de deglutitie, majoritatea pacientilor isi revin Durata perioadei de recuperare depinde de gradul de deteriorare și de numărul de complicații primite IX Pacienții care se plâng de tulburări de deglutiție (disfagie), dar nu au un diagnostic stabilit al bolii R Cel mai adesea, aceste săli de bal au o boală progresivă a sistemului nervos, au avut un accident vascular cerebral sau au o tumoare pe creier Rareori, disfagia indică umflarea capului sau gâtului Rareori, disfagia are origine psihogenă Cauzele anatomice sau fiziologice ale disfagiei trebuie excluse mai întâi, iar apoi trebuie discutată originea ei psihogenă B Cercetare Trebuie efectuat un istoric medical complet, inclusiv un istoric de tulburări de deglutiție, inclusiv: A Semne de dificultate la înghițire ( ) Oboseală spre sfârșitul unei mese, care poate indica prezența miasteniei gravis ( ) Alimente pe care pacientul le poate mânca greu ( ) Debut treptat sau brusc Debutul treptat indică de obicei o boală neurologică cronică Debutul brusc poate indica un accident vascular cerebral b Istoric familial al oricărei tulburări de deglutiție Simptome Este util să se ceară pacientului să descrie manifestările tulburărilor prezente A Alimentele rămase în gură indică o tulburare în faza de avansare a alimentelor în cavitatea bucală b Mâncarea care persistă la nivelul gâtului superior poate indica dificultăți în activarea fazei faringiene c Mâncarea care persistă în gât poate indica o tulburare a fazei faringiene d O senzație de presiune la baza gâtului sau senzația că alimentele persistă la baza gâtului indică de obicei o tulburare a fazei esofagiene e Presiunea, o senzație de retenție alimentară în piept indică de obicei o încălcare a fazei esofagiene Alte simptome de mișcare A Se modifică mersul b Tremuratul limbii, maxilarului, faringelui sau laringelui în repaus poate indica boala Parkinson c Modificări ale vorbirii sau vocii Mulți pacienți cu boli neurologice pot avea modificări ale vorbirii sau ale vocii și dificultăți la înghițire X Concluzii Evaluarea timpurie a rezultatelor MTB de către un patolog poate reduce complicațiile disfagiei și, astfel, poate reduce costul îngrijirii O spitalizare pentru pneumonie de aspirație poate egala costul MTB și al terapiei corective ulterioare a tulburărilor de deglutiție la trei până la cinci pacienți timp de luni Gestionarea atentă și proactivă a disfagiei poate reduce semnificativ costul pentru sistemul de sănătate al îngrijirii acestor pacienți Examinarea pacienţilor cu disfagie Рекомендованная литература Buchholz D Accident vascular cerebral probabil din punct de vedere clinic care se prezintă în primul rând ca disfagie și nevizualizat de MRL Dysphagia ; : - DePippo KL, Holas MA, Reding MJ Validarea testului de înghițire a apei de oz pentru aspirație după accident vascular cerebral Arch Neurol ; : - * Dodds WJ, Logemann JA, Stewart ET Evaluarea radiologică a fazelor anormale ale deglutiției orale și faringiene AJR Am J Roentgenol ; : - Ergun GA, Miskovitz PF Îmbătrânirea și esofagul: condiții patologice comune și efectul lor asupra deglutiției în populația de geriatrie Dysphagia ; : - Homer J, Massey EW, Riski JE, et al Aspirația după accident vascular cerebral: corelații clinice și rezultate Neurology ; : - Jacob P, Kahrilas P, Logemann J, et al Deschiderea și modularea sfincterului esofagian superior în timpul deglutiției Gastroenterology ; : - Kahrilas PJ, Logemann JA, Lin S, et al Clearance-ul faringian în timpul deglutiției: un studiu manometric și videofluoroscopic combinat Gastroenterology ; : - Kasprisin AT, Clumeck A, Nino-Murcia M The efficacy of rehabilitative management of dysphagia Dysphagia ; : - Langmore SE, Schatz K, Olsen N Examinarea endoscopică cu fibre optice a siguranței înghițirii: o nouă procedură Dysphagia ; : - Lazarus C, Logemann JA Tulburări de deglutiție la pacienții cu traumatisme craniene închise Arch Phys Med Rehabil ; : - Lazarus CL, Logemann JA, Rademaker AW, et al Efectele volumului bolusului, vâscozității și deglutițiilor repetate la pacienții normali și cu AVC Arch Phys Med Rehabil ; : - Logemann J, Kahrilas P, Kobara M, et al Beneficiul rotației capului asupra disfagiei faringoeso-fagiene Arch Phys Med Rehabil ; : - Logemann JA, ed Tulburări de deglutiție și reabilitare J Head Trauma Rehabil ; : - Logemann JA Bolile capului și gâtului la vârstnici: efectele îmbătrânirii asupra mecanismului de deglutiție Otolaryngol Clin North Am ; : - Logemann JA Procedura de diagnosticare a disfagiei ca studiu de eficacitate a tratamentului Clin Commun Disord ; : - Logemann JA Un manual pentru evaluarea videofluoroscopică a deglutiției, ed a -a Austin, TX: Pro-Ed, Logemann JA Evaluarea și tratamentul tulburărilor de deglutiție, ed a II-a Austin, TX: Pro-Ed, Logemann JA, Kahrilas PJ Eliberarea pentru a înghiți post CVA: aplicarea manevrelor și biofeedback-ul indirect - un studiu de caz Neurology ; : - Logemann JA, Kahrilas PJ, Cheng J, et al Mecanisme de închidere a vestibulului laringian în timpul deglutiției Am J Physiol ; :G - Logemann JA, Pauloski BR, Rademaker AW, et al Caracteristicile temporale și biomecanice ale deglutiției orofaringiene la bărbații mai tineri și mai în vârstă J Speech Hear Res ; : - Martin BJ, Corlew M, Wood H, și colab Asocierea disfuncției de deglutiție și pneumonie de aspirație Dysphagia ; : - Martin-Harris B, Logemann JA, McMahon S, et al Utilitatea clinică a rândunica de bariu modificat Dysphagia ; : - Rasley A, Logemann JA, Kahrilas PJ, et al Prevenirea aspirației de bariu în timpul studiilor videofluoroscopice de deglutiție: valoarea schimbării posturii AJR Am J Roentgenol ; : - Bobbins J, Levine R Înghițirea după un accident vascular cerebral unilateral al cortexului cerebral: experiență preliminară Dysphagia ; : - Bobbins J, Logemann J, Kirschner H Înghițirea și producția de vorbire în boala Parkinson Ann Neurol ; : - Robbins JA, Hamilton JW, Lof GL și colab Deglutiție orofaringiană la adulții normali de diferite vârste Gastroenterologie ; : - Schmidt J, Holas M, Halvorson K, și colab Dovezile videofluoroscopice ale aspirației prezic pneumonia și moartea, dar nu și deshidratarea după accident vascular cerebral Dysphagia ; : - Splaingard M, Hutchins B, Sulton D, et al Aspirația la pacienții de reabilitare: videofluo-roscopie vs evaluare clinică la pat Arch Phys Med Rehabil ; : - Tracy JF, Logemann JA, Kahrilas PJ și colab Observații preliminare asupra efectelor vârstei asupra deglutiției orofaringiene Dysphagia ; : - Veis SL, Logemann JA Tulburări de deglutiție la persoanele cu accident vascular cerebral Arch Phys Med Rehabil ; : - Examinarea pacienților cu disartrie Marian R LaMonte M Saga Erskine Barbara E Thomas Tulburările de comunicare sunt frecvente în practica neurologică și apar ca urmare a unor afecțiuni patologice congenitale sau dobândite și pot fi, de asemenea, rezultatul unor anomalii în dezvoltarea organismului Disartria este un termen colectiv pentru un grup de tulburări motorii de vorbire care rezultă din leziuni focale, multifocale sau difuze ale sistemului nervos central și/sau periferic Disartria este clasificată pe baza caracteristicilor descriptive, ținând cont de localizarea și natura stărilor patologice Producerea vorbirii este asigurată de integrarea funcțiilor a cinci sisteme: ) respirație; ) fonație; ) rezonanță; ) articulații și ) prozodie Studiul fiecărui sistem permite nu numai să faciliteze recunoașterea unui anumit tip de disartrie, ci și să stabilească baza neuroanatomică a acestuia și să determine direcția intervenției terapeutice adecvate I Etiologie Există multe tulburări neurologice care provoacă disartrie Semnele disartriei pot rămâne stabile, se pot inversa sau se pot agrava, în funcție de situație Majoritatea pacienților, împreună cu disartria, prezintă simptome neurologice anterioare sau concomitente, a căror analiză poate ajuta la clarificarea tipului de disartrie Încălcarea funcțiilor motorii în oricare dintre cele cinci sisteme care asigură producția de vorbire duce la formarea tipului corespunzător de tulburări de disartrie Afectarea sistemului nervos poate fi unilaterală, bilaterală, poate fi localizată în cortex, formațiuni subcorticale, trunchi cerebral, poate afecta nervii cranieni sau spinali superiori II Manifestările clinice ale variantelor specifice de disartrie depind de localizarea leziunii și de implicarea elementelor individuale ale sistemului de vorbire în procesul patologic Tabelul prezintă o clasificare a disartriei, care este în principal descriptivă Înțelegerea semnificației funcționale a componentelor sistemului de vorbire în normă ne permite să stabilim principalele încălcări ale acestuia și, ținând cont de cele mai frecvente cauze, să clarificăm manifestările clinice ale acestora A Sistemul de vorbire este normal Sistemul respirator A Din punct de vedere anatomic, este format din plămâni, piept, diafragmă și mușchi abdominali b Fiziologic asigura trecerea continua a unei coloane de aer sub presiunea corespunzatoare prin laringe si corzile vocale c Asigurarea funcțiilor respiratorii depinde de siguranța sistemelor conductoare care leagă centrii medulei oblongate cu mușchii respiratori Fonația A Substratul anatomic este faringele b Modificările fiziologice ale lungimii corzilor vocale, gradul de ridicare, comparația și tensiunea acestora, precum și poziția elementelor cartilaginoase și a mușchilor determină natura vocalizării Examinarea pacienţilor cu disartrie Tabelul Clasificarea disartriei la Mayo Clinic Tip de disartrie Tulburări neurologice Localizarea leziunii Trăsături distinctive ale vorbirii Paralizie bulbară flasc Neuron motor inferior Tentă nazală proeminentă, adesea cu captarea aerului nazal; respirație zgomotoasă continuă; respirație audibilă Paralizie pseudobulbară spastică Neuron motor superior Articulație inexactă; viteza mica; ton scăzut; voce aspră, încordată sau răgușită Ataxie cerebeloasă atactică Cerebel Stres excesiv sau incorect; prelungirea fonemelor sau pauzelor; aritmia vorbirii și repetarea silabelor; încetinirea ritmului vorbirii; variatii excesive de volum Hipocinetic o Parkinsonism Sistem extrapiramidal Ton fix și volum voce; o scădere generală a volumului vorbirii; variabilitatea ritmului; perioade scurte de producere a vorbirii; reticență inadecvată Hipercinetic Sindromul mioclonic coree rapid Gilles de la Tourette Sistem extrapiramidal Sistem extrapiramidal Gamă largă de inexactități ale articulației; episoade de ton nazal al vorbirii; modificări bruște de volum Tonul nazal ritmic; întreruperea ritmică a fonației Hiperkinezie vocală bruscă (mormăit, lătrat etc ), coprolalie Atetoză lentă Dischinezie Distonie Sistem extrapiramidal Nu există abateri clare Nu există abateri clare O creștere a duratei fonemelor, a intervalelor, a tempoului și a sonorității instabile Tremor Tremor organic al vocii Sistem extrapiramidal Modificări ritmice ale înălțimii și volumului vocii, dispariția bruscă a vocii Scleroza laterală amiotrofică mixtă Boala Wilson Scleroza multiplă Sisteme motorii Tulburări de articulație macroscopică; încetinire pronunțată; ritm intens; conotație nazală vizibilă; voce aspră tensionată; încălcare aproape completă a prozodiei Scăderea stresului; înălțimea și volumul vocii fixe, asemănătoare cu disartria hipokinetică, dar fără perioade de producție a vorbirii Reglarea volumului afectată; voce aspra Adaptat cu permisiunea de la Johns DF, ed Managementul clinic al tulburărilor neurogenice comunicative, ed a II-a Boston: Little, Brown, Biller X Neurologie practică I Diagnostice Cu Fiecare persoană are o frecvență de bază unică a vibrațiilor corzilor vocale, pe măsură ce aerul curge prin glotă într-un mod controlat Înălțimea vocii depinde de frecvența de bază a vibrațiilor corzilor vocale și este reglată de modificările lungimii și tensiunii corzilor vocale Rezonanta A Cu toate acestea, furnizate anatomic de orofaringe și nazofaringe, la implementarea acestei funcții participă și alte părți ale tractului respirator b Din punct de vedere fiziologic, spațiul subfaringian, denumit și tractul vocal, este camera în care diferitele armonice ale frecvenței fundamentale rezonează pentru a crea sunete mai complexe și mai bogate c Sunetul diferitelor consoane se corelează cu funcțiile corespunzătoare din normă De exemplu, diferența dintre sunetul "m" și "b" din cuvintele "mamă" și "bebeluș" se explică prin rezonanța nazală și, respectiv, orală Articularea A Structurile anatomice care asigură această funcție sunt buzele, dinții, obrajii, limba, palatul moale și mandibula b Modificările în dimensiunea și forma cavității bucale, combinate cu poziția buzelor, a dinților și a limbii, fac posibilă pronunțarea fonemelor - unitățile distinctive ale structurii sonore a vorbirii c Vocalele sunt formate cu un tract vocal relativ deschis, în timp ce consoanele sunt formate cu diferite grade de închidere a tractului vocal Prozodie A Controlul neurologic al funcțiilor sistemului de vorbire, care sunt unite de conceptul de prozodie (caracteristicile metrice ale elementelor și structura vorbirii), se realizează cu participarea diferitelor mecanisme Mecanismele creierului pentru asigurarea funcției de vorbire sunt organizate în același mod ca și pentru alte funcții motorii b Integrarea funcțiilor cortexului premotor și motor, sistemelor piramidale și extrapiramidale, cerebelului, sistemelor senzoriale aferente și nervilor periferici face posibilă controlul secvenței, ritmului și vitezei de producție a vorbirii c Schimbarea înălțimii vocii, precum și a intonației, accentului, ritmului și tempo-ului vorbirii vă permite să transmiteți încărcătura semantică B Tulburări ale sistemului de vorbire Tulburările respiratorii pot fi sub formă de hipofuncție, hiperfuncție sau de tip mixt (coordonare afectată) A Hipofuncția se poate datora scăderii capacității vitale a plămânilor, scăderii volumului de aer expirat și forței expiratorii ( ) Se observă în boli pulmonare obstructive și restrictive, modificări ale formei toracelui (cifoscolioză), mono- sau polineuropatii, afecțiuni musculare și tulburări de transmisie neuromusculară, procese volumetrice în torace și cavitate abdominală ( ) Se exprimă printr-o scădere rapidă a înălțimii și a volumului vocii, pierderea forței și sonorității vocii, scurtarea frazelor și întreruperea lor din cauza frecventelor mișcări respiratorii stridor zgomotoase b Hiperfuncția este asociată cu disfuncția neuronilor motori superiori (piramidali și extrapiramidali) Astfel de tulburări sunt adesea însoțite de spasticitate musculară Hiperfuncția permanentă este asociată cu afecțiuni spastice și apare ca urmare a lucrului asincron al mușchilor respiratori Astfel de stări se observă în paraliziile cerebrale și pseudobulbare și se caracterizează prin vorbire cizelată și explozivă Disfuncția mixtă (sau tulburarea coordonării) este însoțită de tulburări hipercinetice (coree, distonie), când modificările bruște ale tonusului muscular duc la o oprire bruscă a inhalării sau expirației, duc la nedorite Examinarea pacienţilor cu disartrie pauze sau modificări ale înălțimii și volumului vocii Pacienții cu acest tip de tulburare vorbesc în propoziții scurte Încălcări ale fonației Afecțiuni patologice care provoacă convergență anormală a corzilor vocale (leziuni ale nervilor, mușchilor, articulațiilor) sau procese volumetrice (tumori, noduli, inflamații sau edem) duc la dezvoltarea a trei tipuri de tulburări de fonație A Hipofuncția apare ca urmare a unei încălcări a convergenței corzilor vocale Expulzarea puternică a aerului prin glota deschisă duce la pierderea purității tonurilor sunetelor muzicale, respirația devine zgomotoasă Această afecțiune poate rezulta din deteriorarea nervului laringian, tumoră, intervenție chirurgicală sau extubare recentă b Hiperfuncția apare ca urmare a reducerii excesive a corzilor vocale și se exprimă printr-o creștere a înălțimii vocii, devine comprimată și tensionată datorită eforturilor mari în timpul formării sale Astfel de tulburări însoțesc paralizia pseudobulbară, distonia sau leziunile cerebeloase c Tulburările de fonație mixtă includ trăsături ale ambelor tipuri, adică respirația zgomotoasă, precum și un ton aspru sau răgușit al vocii Se observă tulburări de fonație mixtă cu afectare structurală a corzilor vocale (tumori, polipi, inflamații) Încălcări ale rezonanței Modificările formei tractului vocal deasupra nivelului laringelui pot determina două tipuri de modificări de rezonanță - variații cu apariția tonusului nazal, care sunt discutate aici, și modificări ale articulației, care sunt discutate în Secțiunea II LA A O creștere a tonusului nazal al vocii apare cu insuficiență palatofaringiană sau cu slăbiciune a palatului moale Excesul de aer iese prin cavitatea nazală Eliberarea aerului prin cavitatea nazală poate apărea și atunci când vorbiți b O scădere a tonusului nazal al vocii poate fi observată atunci când spațiul nazofaringian este deschis, când aerul este dispersat prin gură în timpul unei conversații ( ) De exemplu, consoanele nazale "m" și "n" devin asemănătoare cu consoanele pereche non-nazale "b" și "d" ( ) Sunetele vocale devin și ele încețoșate sau înăbușite atunci când tonul nazal al vocii scade Tulburările articulației pot apărea din cauza hipofuncției (slăbiciune, scăderea mișcării, lentoare a mișcării), hiperfuncției (creșterea tonusului muscular) sau tulburării coordonării mișcărilor elementelor anatomice care asigură articulația Tulburările de articulație pot fi generalizate sau mai specifice A Tulburările generalizate de articulație sunt tulburări de articulație care duc la distorsiunea sunetului tuturor sau majorității fonemelor și se observă atât în leziunile sistemului nervos central, cât și în bolile sistemice b Tulburările specifice de articulație sunt tulburări care duc la distorsiunea sunetului anumitor grupuri de foneme și sunt asociate cu procese patologice structurale locale sau afectarea unuia sau mai multor nervi c Erori de articulare ( ) Variantele erorilor care apar în timpul articulației includ omisiuni, distorsiuni, substituții de foneme și foneme suplimentare ( ) Modificările articulației pot fi secundare tulburărilor neurologice, dar pot fi și secundare leziunilor structurale ale aparatului articulator ( ) Erorile obișnuite de articulare la copii sunt de obicei considerate anomalii de dezvoltare și nu sunt clasificate ca variante ale disartriei Adevărata disartrie poate fi observată în copilărie (paralizie cerebrală, consecințe ale leziunilor cerebrale) și la adulți din cauza controlului afectat al mușchilor care asigură procesele de vorbire Biller X Neurologie practică I Diagnostice Încălcările prozodiei apar ca urmare a dezordonării componentelor respiratorii, de formare a vocii și articulatorii ale vorbirii și se manifestă prin modificări ale ritmului și tempoului vorbirii, accentului și intonațiilor vorbirii A Încălcările ritmului și tempo-ului produselor de vorbire includ accelerarea sau decelerația, inconstanța articulației, prezența unor pauze temporare, precum și diferite rapoarte ale acestor încălcări b Încălcarea stresului se observă în cuvinte, precum și în fraze sau propoziții, ceea ce poate duce la o schimbare a sensului vorbitului c Erorile de intonație pot schimba sensul propozițiilor (de exemplu, te duci acasă Te duci acasă?) d Tulburările de prozodie sunt frecvent asociate cu disartria atactică, disartria hipokinetică și disartria aprosodică în emisfera dreaptă Persoanele cu tulburări de acest din urmă tip pot observa, de asemenea, dificultăți în înțelegerea caracteristicilor prozodice ale vorbirii altora III Studiu O istorie Apariția încălcărilor Când a observat pacientul sau familia pentru prima dată schimbări în vorbire? Au existat probleme de articulare în procesul de dezvoltare a vârstei? Ritmul de dezvoltare Schimbările de vorbire au apărut brusc sau treptat? S-au inversat, au fost stabili sau au progresat de când au apărut? Au existat fluctuații în severitatea încălcărilor? Au existat perioade de vorbire normală împreună cu perioade de vorbire alterată? Prezența simptomelor neurologice concomitente, în special cele asociate cu afectarea neuronilor motori superiori sau inferiori, a nervilor cranieni sau cervicali Diagnostice neurologice anterioare și tratament anterior Istoricul medicamentelor și utilizarea medicamentelor neprescriptive B Examenul fizic Există trei etape ale unei examinări obiective Etapa Studiul mostrelor de vorbire spontană și vorbire în procesul de testare specială Etapa Interpretarea probelor de vorbire cu evaluarea stării fiecărui element al sistemului de vorbire, definirea normei și patologiei, precum și a naturii abaterilor existente Se recomandă studierea cavității bucale, oro- și nazofaringe, mobilitatea toracică Etapa Determinarea naturii tulburărilor identificate, corelându-le cu modele cunoscute și variante clinice ale disartriei (Tabelul ) Studiul elementelor individuale ale sistemului de vorbire A Suflare Evaluarea gradului de oboseală când se numără până la în timpul unei expirații Înălțimea vocii, volumul vorbirii, lungimea frazelor, claritatea sau explozivitatea vorbirii trebuie evaluate atunci când ascultați cu atenție b Fonația Pacientul trebuie să pronunțe vocala lungă "a" cât mai clar și cât mai lung posibil Alte foneme (cum ar fi "și") necesită mai multă tensiune pe corzile vocale, iar cercetătorul trebuie să le evalueze calitatea sunetului, durata, înălțimea, stabilitatea sunetului și volumul Pentru a evalua adevărata eficacitate a corzilor vocale, este necesar să se compare timpul de reținere al fonemelor "s" și "h" Odată cu funcționarea normală a corzilor vocale, este posibil să se păstreze sunetul acestor două consoane pentru același timp Dacă sunetul "h" este vizibil mai scurt, există o adevărată scădere a funcționării efective a corzilor vocale Cereți pacientului să tușească scurt pentru a clarifica anomaliile În prezența abaterilor, se recomandă consultarea unui otorinolaringolog sau laringoscopie c Rezonanța este evaluată prin pronunția pacientului a fonemelor de diferite tipuri Starea palatului moale este studiată atunci când se pronunță sunetul "a", pe care pacientul trebuie să-l tragă cât mai mult posibil, în timp ce este necesar să se observe gradul de oboseală Examinarea pacienţilor cu disartrie poduri O altă tehnică este de a pronunța un lung "și", în timp ce cercetătorul închide și deschide căile nazale La rezonanță normală, sunetul ar trebui să rămână aproape neschimbat d Articulare Este necesar să se asculte cu atenție dacă tulburările de pronunție sunt de natură generalizată (ale tuturor sau majorității fonemelor) sau specifice (doar unele foneme) Este necesar să se ceară pacientului să repete următoarele silabe: "paf", "tah" și "kah" "Paf" caracterizează în mod specific funcția buzelor, "tah" este specific limbii și gingiilor, "kah" caracterizează în mod specific funcția limbii și a palatului Pacientului i se cere apoi să pronunțe toate cele trei silabe rapid, pe rând, pentru a detecta disdiadococineza Alternativ, puteți cere subiectului să spună o propoziție, al cărei conținut și sunet ușurează identificarea tulburărilor de articulare Examinarea și palparea structurilor cavității bucale se efectuează pentru a detecta modificări ale culorii membranelor mucoase, malocluzie, dinți lipsă și formațiuni care ocupă spațiu e Prozodie Cu o ascultare atentă a vorbirii spontane, se acordă atenție vitezei, regularității, melodiozității, aranjamentului pauzelor și stresurilor Puteți cere pacientului să imite diverse accente și intonații într-o frază comună, de exemplu, "ce mai faci?" £ Este necesar să se examineze auzul pentru vorbire în șoaptă pe fiecare parte C Examen de laborator Neuroimagistică a creierului și a măduvei spinării cervicale Este indicat pentru cazurile acute, subacute și progresive de afecțiuni patologice vindecabile Electromiografia este utilizată pentru a diagnostica leziunile nervilor periferici sau distonia focală, polineuropatia, miopatia, paralizia bulbară, leziunile neuronului motor sau miastenia gravis Unele analize de sânge pot fi utile în confirmarea afecțiunilor care cauzează disartrie IV diagnostic diferentiat Pe exemplul clasificării disartriei, este evident că diagnosticul diferenţial poate fi pus în diverse moduri Dacă diagnosticul neurologic și topografic principal poate fi atins înainte de studiul vorbirii, este posibil să se determine cu exactitate tipul de disartrie ascultând cu atenție în timpul unei conversații cu pacientul Alternativ, dacă diagnosticul clinic neurologic și topic nu este definitiv, o examinare amănunțită, pas cu pas, care caracterizează tipul de disartrie poate restrânge considerabil căutarea Tabelul prezintă tipurile de disartrie, variante de localizare neuroanatomică a leziunilor, diagnosticul diferențial al tipului de disartrie, precum și manifestările clinice cele mai caracteristice ale acesteia O respirație Diagnosticul diferenţial al tulburărilor respiratorii se reduce la distincţia între două categorii - boli pulmonare primare şi boli neurologice Pacienții cu boli pulmonare au limitări respiratorii, au o lungime redusă a frazei, caracteristici de calitate a vocii alterate, dar alți parametri rămân adesea normali Bolile neurologice primare, care sunt însoțite de tulburări ale sistemului respirator, sunt adesea asociate cu leziuni sau disfuncții ale nervilor intercostali, nervului frenic, plexului simpatic, măduvei spinării, trunchiului cerebral, nervului vag, miopatii, tulburări de transmisie neuromusculară Deși actul de respirație este perturbat, conform diagnosticului, din diverse cauze, rezultatul poate fi similar Problemele apar atunci când sistemul respirator nu este în măsură să asigure constanta fluxului de aer subesofagian Cele mai frecvente boli: Tulburări miopatice A Sindromul miopatic acut b Paralizie periodică hipokaliemică c Paralizie periodică Biller X Neurologie practică I Diagnostice Tulburări de transmisie neuromusculară A Blocaj neuromuscular persistent b miastenia gravis c hipermagnezemie Leziuni ale nervilor periferici A Polineuropatia stărilor critice b Sindromul Guillain Barre c Porfirie acută intermitentă d Afectarea nervului frenic sau a nervilor intercostali din cauza traumatismelor sau a infiltrației tumorale Lezarea coarnelor anterioare ale măduvei spinării Boli ale măduvei spinării B Fonația depinde de păstrarea funcțiilor nervului vag și a ramurilor sale Nervul laringian recurent inervează adevăratele corzi vocale A Înfrângeri O leziune unilaterală determină paralizia coardei vocale în poziția abdusă Rezultatul este disfonia flască, care se caracterizează prin respirație zgomotoasă, scăderea înălțimii vocii și, posibil, sunet diplofonic din cauza vibrației corzilor vocale la două frecvențe diferite Rareori, un nervul vag unilateral sau o leziune recurentă a nervului laringian se poate prezenta cu o voce normală, deoarece o coardă vocală normală poate fi adusă prin linia mediană spre leziune Leziunea bilaterală aduce corzile vocale într-o poziție paramediană cu tulburări severe ale fluxului de aer, ducând la disfonie sau afonie Vocea devine tensionată menținând în același timp o înălțime fixă b Cele mai frecvente cauze sunt leziunile accidentale în timpul intervenției chirurgicale pe cord deschis, în special la nivelul nervului laringian recurent stâng, care circumnavigează aorta; răni prin împușcătură sau înjunghiere; infiltrarea tumorii; infectie virala Nervul laringian superior inervează mușchiul cricoid-tiroidian Leziunea sa bilaterală duce la dereglarea tonului vocii Se remarcă răgușeala vocii și epuizarea ei rapidă Leziunea intramedulară sau extramedulară la nivelul trunchiului cerebral poate duce la afectarea trunchiului principal al nervului vag, care este însoțită de paralizia unilaterală sau bilaterală a corzilor vocale în poziția de abducție, expulzarea excesivă a aerului prin glotă , aspectul unui ton nazal Mișcările paradoxale ale corzilor vocale apar atunci când fazele de inspirație și expirație sunt desincronizate cu răpirea corzilor vocale Terapia logopedică și terapia de feedback sunt cele mai eficiente Cu Rezonanta Rezonanța normală este asigurată de unitatea și consistența funcțiilor orofaringelui, nazofaringelui, căilor nazale și cavității bucale Ramura faringiană a nervului vag inervează palatul moale Înfrângerea acestuia duce la slăbiciune unilaterală sau bilaterală a palatului moale și suprapunere insuficientă a căilor respiratorii în timpul vorbirii și deglutiției Vorbirea, datorită eliberării de aer prin căile nazale, capătă o conotație nazală Afectarea nervului trigemen sau a ramurii sale mandibulare duce la pareza flasca a muschilor podelei gurii Blocarea căilor de expulzare a aerului prin nas cu formațiuni volumetrice sau din cauza edemului duce la eliberarea excesivă a aerului prin gură, în timp ce tonusul nazal al vorbirii scade D Articularea Tulburările de articulație apar cu disfuncția nervilor cranieni VII și XII (în principal XII), precum și, deși mai rar, nervul trigemen, care asigură deschiderea și închiderea gurii Funcționarea normală a mușchilor faciali și a limbajului este necesară pentru a asigura reproducerea corectă a fonemelor Examinarea pacienţilor cu disartrie Nervul facial asigură inervație mușchilor care determină mobilitatea gurii și buzelor Încălcarea funcțiilor sale duce la o tulburare a sunetelor fonemelor bilabiale ("b") și labiodentale ("f") Dintre leziunile nervului facial, cele mai frecvente sunt formele idiopatice (paralizia Bell), tumorile osului temporal, sindromul Ramsay Hunt, neuromul acustic, anevrismele vaselor cerebrale, boala Lyme, sarcoidoza, sindromul Guillain-Barré, leziunile, leziunile a podului şi părţilor supranucleare ale trunchiului Leziunea poate fi unilaterală sau cu două fețe, în timp ce există încălcări ale pronunției sunetelor de șuierat și șuierat Încălcarea mușcăturii, absența dinților, deformarea structurilor cavității bucale, limba poate duce la tulburări de articulație B Prozodie Aprosodia sau disprozodia poate fi rezultatul deteriorării oricărui element al sferei motorii, dar cel mai adesea este asociată cu afectarea emisferelor cerebrale V Diagnostic A Examinarea în trei etape prezentată în Secțiunea III trebuie finalizată ÎN B Planul de tratament trebuie să țină cont de tulburările sistemice identificate și de tipul de disartrie VI Consultatii A Poate fi necesar un consult otorinolaringologic pentru examinarea laringelui și faringelui, mai ales în cazul debutului brusc al bolii și a unui ton nazal al vocii pentru a exclude leziunile structurale, precum și pentru a stabili deficiența de auz Daca au trecut mai mult de zile de la extubarea pacientului, dar vocea ramane alterata si nu se amelioreaza, este indicata laringoscopia B Consultarea cu un logoped este necesară pentru a clarifica diagnosticul tulburărilor de vorbire și de deglutiție, precum și a planului de tratament Recunoștință Autorii își exprimă recunoștința față de Dr Jeffrey Metter pentru contribuțiile sale semnificative la înțelegerea disartriei și a abordărilor diagnostice reflectate în materialul din acest capitol Literatura recomandata Adams RD, Victor M, Ropper AH Tulburări de vorbire și limbaj În: Adams RD, Victor M, Ropper AH, eds Principii de neurologie, ed a VI-a New York: McGraw-Hill - - Barry WR, ed disartrie clinică San Diego: College Hill, Brazis PW, Masdeu JC, Biller J Localizarea leziunilor care afectează nervul cranian XII În: Localizare în neurologie clinică, ed a III-a Boston: Little, Brown, : - Brookshire RH O introducere în tulburările neurogenice de comunicare, ed a IV-a St Louis' Mosby, Chapey R, ed Strategii de intervenție lingvistică în afazia adultului, ed a II-a Baltimore: Williams & Wilkins, Costello J Tulburări de vorbire la adulți San Diego: College Hill, Critchley EMR Tulburări de limbaj și vorbire: o abordare neurofiziologică Hillsdale, NJ: CNS Clinical Neuroscience, Darby JK, ed Evaluarea vorbirii și limbajului în neurologie: tulburări ale adulților Orlando, FL: Grune & Stratton, Duus P Diagnostic topic în neurologie, ed a II-a New York: Thieme Medical Publishers, Eldridge M O istorie a tratamentului tulburărilor de vorbire Londra: Livingstone, Groher ME Disfagia: diagnostic și management, ed a II-a Boston: Butterworth-Heinemann, Hartman DE, Abbs JH Disartrie asociată cu leziune focală unilaterală a neuronului motor superior Eur J Disord Commun ; : - Hird K, Krisner K Disprozodie în urma unei tulburări neurogene dobândite Brain Lang ; : - Ichikawa K, Kageyama Y Studiu anatomic clinic al disartriei pure Stroke ; : - Johns DF Managementul clinic al tulburărilor neurogenice de comunicare, ed a II-a Boston : College Hill , Johnson JA, Pring PR Terapia logopedică în boala Parkinson: o revizuire a datelor suplimentare Br J Disord Commun ; : - Luați notițe de la restul familiei David Lee Gordon (femei și femei) , Cefaleea acută este unul dintre cele mai frecvente motive pentru care pacienții solicită asistență medicală de urgență Cefaleea primară, cum ar fi migrena și cefaleea în grup, este o afecțiune în care durerea de cap este manifestarea primară a bolii și nu sunt detectate alte procese ale bolii Cefaleea secundară este o afecțiune în care durerea de cap este o manifestare secundară a procesului patologic de bază Majoritatea pacienților cu cefalee acută au o cefalee primară, în special migrenă Efectuarea tuturor pacienților cu cefalee acută a unui număr mare de teste costisitoare este inadecvată și nu este justificată din punct de vedere economic Cu toate acestea, unii pacienți necesită un examen de diagnostic, iar dacă acest lucru nu este posibil, există pericolul de a nu diagnostica afecțiuni patologice care pun viața în pericol, dar vindecabile, care provoacă dureri de cap Când un pacient solicită asistență medicală de urgență, antecedentele de atacuri de migrenă frecvente nu ar trebui să liniștească vigilența medicului, acesta ar trebui să rămână atent la alte cauze de cefalee acută Migrena este atât de frecventă încât mulți pacienți cu cefalee secundară au antecedente de migrenă, ceea ce face dificilă diagnosticarea în caz de urgență Anumite puncte cheie din datele anamnezei și ale examinării ar trebui să-l determine pe medic să înțeleagă necesitatea de a căuta cauza durerii de cap secundare Există trei obiective principale pentru un clinician care îngrijește un pacient cu cefalee acută: ( ) să diagnosticheze cauza durerii de cap, ( ) să ofere îngrijiri de urgență ( ), să ofere pacientului terapii cu acțiune prelungită Aceste obiective se aplică pacienților cu cefalee atât primară, cât și secundară Cefaleea primară este o afecțiune cronică care se manifestă prin multe atacuri acute Cefaleea secundară este de obicei rezultatul unei boli care necesită atât îngrijire de urgență, cât și îngrijire pe termen lung Acest capitol tratează diagnosticul cefaleei acute Diagnosticul cefaleei cronice și tratamentul afecțiunilor care provoacă cefalee sunt tratate în alte capitole I Fiziopatologia Simpla descriere a unei dureri de cap nu determină în mod fiabil dacă este primară sau secundară - de exemplu, durerea pulsantă în jumătatea capului nu este întotdeauna un semn de migrenă, dar poate fi un simptom al unei boli intracraniene Acest lucru sugerează că cefaleea primară și secundară au mecanisme fiziopatologice comune Deși înțelegerea actuală a etiologiei cefaleei nu este completă, în Fig Diagrama explică de ce unele dureri de cap secundare au caracteristici de "migrenă" Vechile teorii despre originea vasculară a migrenei și etiologia musculospasmodică a cefaleei tensionale este puțin probabil să fie adevărate P Anamneză A Un istoric de cefalee este probabil cea mai importantă informație în determinarea necesității unei evaluări diagnostice Dacă un pacient a fost deranjat de dureri de cap de aceeași natură de mulți ani, aceasta indică mai degrabă prezența unei dureri de cap primare DUREREA DE CAP PRIMARĂ DURERE DE CAP SECUNDARĂ Stimul extern = Triter (predispoziție genetică la cefaleea primară) Exemple: • Anumite alimente • Alcool sau nitriți • Stres sau frustrare • Somn insuficient sau foame • Nivelurile hormonale fluctuante • Fum, mirosuri sau arome • Exercițiu fizic Stimul extern = Boală (orice persoană) Exemple: • Creșterea presiunii intracraniene de orice etiologie • Ischemie cerebrală • Malformații ale vaselor • Meningita • Arterita cu celule gigantice • Nitrați și alte medicamente vasoactive • Endarterectomie carotidiană • Presiune scăzută în LCR Răspândirea depresiei corticale și scăderea activității serotoninergice Disfuncții ale căilor durerii serotoninergice și noradrenergice ale trunchiului cerebral/hipotalamic Stimularea nociceptorului senzitiv-neuronal primar ( , , nervi cranieni și rădăcinile nervilor cervicali superiori) DURERE DE CAP Figura O diagramă acceptabilă a fiziopatologiei cefaleei, care reflectă calea finală comună pentru durerile de cap primare și secundare Biller X Neurologie practică I Diagnostice Examinarea pacienţilor cu cefalee acută durere Pe de altă parte, dacă un pacient are o durere de cap pentru prima dată, sau dacă o cefalee anterioară a devenit mai severă, sau dacă natura durerii de cap s-a schimbat, sau dacă durerea de cap persistă după efectuarea unor activități care au dus anterior la dispariția acesteia , este mai probabil să fie prezentă o cefalee secundară În plus, dacă durerile de cap de aceeași natură deranjează pacientul doar câteva luni sau zile, probabilitatea unei origini secundare a acestor dureri crește și este indicată o examinare ulterioară Deși cefaleea primară se modifică de obicei în timp, dacă atacul de cefalee actual diferă de cel anterior, medicul trebuie să examineze pacientul B Vârsta - cefaleea primară apare de obicei în copilărie și adolescență Când o durere de cap apare la pacienții cu vârsta peste de ani, există o suspiciune a naturii sale secundare C Activitatea în timpul unui atac de cefalee poate sugera cauza acestuia Deși migrena poate fi cauzată sau exacerbată de o manevră Valsalva, o schimbare a poziției corpului sau un traumatism cranian, antecedentele acestor caracteristici ar trebui să ridice suspiciunea unei dureri de cap secundare Similar testului Valsalva, se creează condiții la ridicarea greutăților, forțarea sau ghemuirea, ceea ce poate provoca ruptura anevrismului și, ca urmare, hemoragie subarahnoidiană Cefaleea în timpul actului sexual poate fi rezultatul unei rupturi de anevrism sau poate fi o manifestare a unei migrene orgasmice sau coitale Dacă pacientul începe să se plângă de dureri de cap în timpul actului sexual, el (sau ea) trebuie să fie supus unui examen complet pentru a exclude hemoragia subarahnoidiană din cauza rupturii anevrismului Schimbarea poziției corpului duce la creșterea anumitor tipuri de dureri de cap Durerile de cap agravate de poziția dorsală sugerează sinuzită, tromboză venoasă cerebrală sau mase intracraniene Durerile de cap care se ameliorează atunci când stai întins și se agravează când stai în picioare sau în picioare sunt simptome comune ale tensiunii arteriale scăzute Cefaleea care apare doar cu o anumită poziție a capului se poate datora unei tumori intracraniene mobile care provoacă periodic obstrucție ventriculară (creșterea astfel presiunii intracraniene), cum ar fi un chist coloid al ventriculului trei Deși traumatismele craniene pot fi un "declanșator" pentru migrene, un hematom subdural trebuie exclus înainte de a pune acest diagnostic Exercitiile fizice pot provoca migrene D Caracteristicile cefaleei sunt deosebit de utile pentru a răspunde la întrebarea, este atacul actual de cefalee diferit de cele anterioare? Anumite caracteristici sugerează cauze specifice ale durerii de cap (deși nu sunt patognomonice) Severitatea durerii este un indicator important, iar pacienții care se plâng de "cea mai mare durere de cap din viața mea" necesită o examinare urgentă și completă Pe primul loc în diagnosticul diferențial în acest caz ar trebui să fie hemoragia subarahnoidiană Cu toate acestea, atât durerile de cap primare, cât și cele secundare pot fi foarte severe sau foarte ușoare Momentul de dezvoltare a durerii de cap este caracteristica cea mai distinctivă Un debut brusc al durerii de cap sugerează o creștere bruscă a presiunii intracraniene, care apare cu hemoragia subarahnoidiană Leziunile intracraniene masive, cum ar fi tumorile, abcesele, hematoamele subdurale subacute sau cronice, se dezvoltă de obicei treptat pe parcursul mai multor zile sau luni Apariția treptată a unei dureri de cap în câteva minute sau ore este caracteristică migrenei Cefaleea asociată cu arterita cu celule gigantice este de obicei subacută sau cronică Durata durerilor de cap primare variază, deși acestea durează de obicei de la câteva ore până la câteva zile Dureri de cap care durează mai mult Legea Biller X Neurologie practică I Diagnostice în ciuda tratamentului, ar trebui să ridice suspiciunea unei patologii subiacente a craniului Localizarea durerii de cap și iradierea acesteia nu sunt specifice Multe leziuni ale fosei craniene posterioare provoacă dureri de cap în regiunea frontală Cefaleea atât primară cât și secundară poate fi unilaterală sau bilaterală Atât cu migrenă, cât și cu cefalee secundară, se poate observa iradierea acestora Natura durerii de cap nu este o trăsătură distinctivă În ciuda credinței tradiționale conform căreia migrenele ar trebui să fie palpitantă sau pulsantă, ele sunt adesea apăsătoare, strângătoare, ascuțite, înjunghiătoare sau plictisitoare Durerile de cap în grup sunt de obicei descrise ca plictisitoare, ascuțite sau fulgerătoare, dar durerea asociată cu o altă patologie poate fi de același caracter Simptomele care însoțesc o durere de cap pot fi un indiciu important pentru cauza acesteia A Greața și vărsăturile sunt manifestări frecvente ale migrenei, dar prezența lor la un pacient cu o cefalee nouă sau bruscă ar trebui să ridice suspiciunea de creștere a presiunii intracraniene sau afectarea fosei craniene posterioare b Fotofobia și fonofobia pot fi asociate cu migrene sau cu leziuni meningeale, cum ar fi hemoragia subarahnoidiană sau meningita c Rigiditatea mușchilor gâtului este tipică pentru iritația meningelor (sindromul meningeal) d Modificările de conștiență sunt rareori observate la pacienții cu cefalee primară; astfel de modificări ar trebui să alerteze medicul asupra cauzelor mai grave ale durerii de cap e Simptomele neurologice focale (de exemplu, afazie, simptome vizuale, amețeli, ataxie, hemipareză sau tulburări hemisenzoriale) pot apărea brusc în asociere cu cefaleea la pacienții cu accident vascular cerebral, convulsii, hematom subdural și migrenă În acest caz, migrena este diagnosticată prin excludere după o examinare obligatorie pentru identificarea altor cauze ale bolii Atacurile ischemice tranzitorii (AIT) durează de obicei - de minute Simptomele unui accident vascular cerebral sau ale hematomului subdural sunt persistente Paralizia lui Todt în crizele epileptice parțiale și aura în migrenă durează adesea ore întregi Simptomele focale ale ischemiei și hemoragiei sunt de obicei persistente, în timp ce simptomele focale ale migrenei tind să se miște în câteva minute sau ore - de exemplu, amorțeală care începe în vârful degetelor și apoi implică progresiv întregul braț și posibil suprafața ipsilaterală a feței sau picioare O criză parțială poate provoca simptome care se răspândesc în câteva secunde Simptomele vizuale binoculare pot fi o manifestare a migrenei sau a patologiei lobului occipital Cefaleea la pacienții cu vârsta peste de ani cu vedere încețoșată monoculară și un disc optic proeminent sugerează neuropatie optică ischemică anterioară în arterita cu celule gigantice Anumite simptome vizuale sunt clasice pentru migrenă, cum ar fi scotomul pâlpâitor (zone oarbe înconjurate de linii în zig-zag strălucitoare), fotopsia (sclipire de culoare fără formă) și spectrul de fortificare (creștere lent, arcade scânteietoare, zimțate) £ În caz de febră, transpirație crescută, frisoane, frisoane, infecție trebuie suspectate Febra de orice etiologie sau infecție generalizată poate provoca cefalee, dar dacă principalele simptome sunt cefaleea, rigiditatea gâtului și tulburările de conștiență, meningita este primul diagnostic diferențial E Un istoric familial de antecedente familiale de cefalee este important, dar foarte greu de obținut în cazul unei dureri de cap acute care necesită îngrijiri de urgență Pacienții pot fi distrași de tulburări Examinarea pacienţilor cu cefalee acută cefaleea și greața lor, pot avea tulburări cognitive ca o manifestare a durerii de cap (atât primară, cât și secundară) Chiar dacă pacientul vorbește clar, sau este însoțit de rude de la care se pot obține informații, adesea pacienții nu au informații despre prezența durerilor de cap la rude Migrena apare de obicei la începutul adolescenței, când copiii sunt prea mici pentru a înțelege că părinții lor suferă de dureri de cap, iar ca adulți, copiii tind să părăsească casa părintească În plus, explicațiile raționale date de rude pentru cauzele durerilor de cap care îi deranjează (de exemplu, "sinuită" sau "tensiune") sunt de obicei preluate cu credință de către pacienți, ceea ce face dificilă colectarea unui istoric familial de "migrenă" III Examenul clinic poate evidenția semne ale bolii care provoacă cefaleea secundară Un examen neurologic detaliat este deosebit de important; orice anomalie minoră poate fi suficientă pentru a indica direcția unei căutări de diagnostic (Tabelul ) A Examinare generală Semne semnificative Prezența febrei sugerează o natură infecțioasă a durerilor de cap Hipertensiunea arterială este adesea observată la pacienții cu cefalee și nu este neapărat cauza acesteia Hipertensiunea apare ca urmare a atacurilor de migrenă, ischemiei cerebrale și hemoragie intracraniană În anumite cazuri, mai ales atunci când apare brusc și la niveluri extrem de ridicate, hipertensiunea arterială poate fi cauza principală a durerii de cap Intrare externă Pacienții cu boli cronice precum cancerul, SIDA, tuberculoza și sarcoidoza pot prezenta cașexie La astfel de pacienți, durerea de cap poate fi cauzată de o tumoare, abces, granulom sau meningită Tabelul Semne clinice de cefalee secundară Simptome dureri de cap Prima data durere de cap Cea mai mare durere de cap vreodată Dureri de cap persistente Cefaleea schimbată Durere crescută cu o anumită poziție a capului Începutul durerii în legătură cu manevra Valsalva din cauza rănii la cap la pacienţii cu vârsta peste de ani Caracteristici asociate Semne și simptome neurologice focale (descoperiri patologice în studiu) Modificări ale conștiinței Febră Convulsii Rigiditatea mușchilor gâtului edem papilar Hemoragii preretiniene sau retiniene Având o istorie diateză hemoragică stări de hipercoagulare neoplasm malign SIDA sau factori de risc pentru infecția cu HIV Biller X Neurologie practică I Diagnostice Cap Dovezile unei leziuni ale craniului pot include abraziuni la nivelul feței și scalpului, vânătăi și semne ale unei fracturi de craniu: deformări ale craniului, semn de luptă (o vânătaie în zona din spatele urechii care apare atunci când baza craniului este fracturată) , "semnul raton" (echimoze periorbitale), hemotimpanită și rinoree (scurgeri nazale de lichid cefalorahidian) Cu un hematom subdural, durerea craniului poate apărea la palpare Proasta dentiție sau pulpita poate duce la dezvoltarea unui abces intracranian Sensibilitatea la palpare asupra procesului mastoid, sinusului frontal sau maxilar (maxilar) sugerează o inflamație infecțioasă a acestor structuri Cu toate acestea, migrena duce adesea la vasodilatația vaselor arterei carotide externe cu o senzație de "plinătate", "presiune" și sensibilitate crescută în sinusuri În diagnosticul de sinuzită, prezența scurgerii purulente din sinusuri este de cel mai mare ajutor Examenul otoscopic poate evidenția o infecție a urechii, precum și hemotimpanită sau otoree Sensibilitatea la palpare în regiunea temporală sau o scădere a pulsației arterei temporale la pacienții cu vârsta peste de ani sunt observate cu arterita cu celule gigantice (temporale) Auscultarea craniului poate dezvălui sufluri intracraniene datorate malformațiilor arterelor și venelor intracraniene Gâtul Semnele meningeale includ rigiditatea gâtului (rigiditatea gâtului la flexia anteroposterioră), semnul Kernig (incapacitatea de a extinde genunchiul după flexia pasivă a șoldului în decubit dorsal) și semnul Brudzinski (flexia involuntară a șoldului după flexia pasivă a gâtului în poziția dorsală) ) ) și implică prezența meningitei sau a hemoragiei subarahnoidiene Dovada unei leziuni la nivelul gâtului este durerea cu înclinări laterale ale capului și imobilitatea coloanei cervicale Pielea Examenul poate evidenția o erupție petehială pe pielea axilelor, mâinilor și gleznelor, care este caracteristică meningitei meningococice; vânătăi, permițând suspectarea diatezei hemoragice; hemoragii punctiforme ale părților distale ale degetelor, permițând suspectarea emboliei pulmonare; sau leziuni caracteristice unor boli cum ar fi neurofibromatoza, scleroza tuberoasă sau angiomatoza cutanată În melanom, metastazele cerebrale pot fi o posibilă cauză a durerii de cap Sarcomul Kaposi apare în sindromul imunodeficienței dobândite (SIDA) Aceste afecțiuni patologice sunt asociate cu patologia intracraniană și pot provoca dureri de cap Ganglioni limfatici Limfadenopatia se observă la pacienții cu tumori maligne, SIDA, infecții cronice și boli inflamatorii cronice Posibilitatea de a avea oricare dintre aceste state trebuie pentru a încuraja un examen de diagnostic în căutarea cauzei cefaleei secundare B Examenul neurologic la pacienţii cu cefalee primară nu evidenţiază anomalii Modificările de conștiență sau deficitele focale cresc probabilitatea unei dureri de cap secundare Examinarea fundului de ochi poate evidenția edem papilar (disc proeminent cu acuitate vizuală normală) la pacienții cu presiune intracraniană crescută, neuropatie optică ischemică anterioară (disc proeminent cu acuitate vizuală redusă și/sau asimetria reflexelor pupilare la lumină) la pacienții cu arterită cu celule gigantice sau hemoragie preretiniană la pacienţii cu hemoragie intracraniană Cefaleea în combinație cu pareza sau paralizia celui de-al treilea nerv cranian, dar cu reflex pupilar flasc, ridică suspiciunea unui anevrism al arterei comunicante posterioare Pacienților cu astfel de modificări li se prezintă panarteriografie cerebrală urgentă Combinația de ptoză incompletă, tulburări oculomotorii și cefalee sugerează posibila prezență a bolii orbitelor, a fisurii orbitale superioare sau a sinusului cavernos; testarea diagnostică ar trebui să fie urgentă Glaucomul acut poate provoca dureri de cap, mai ales periorbitale Această patologie se caracterizează printr-o conjunctivă injectată și un ocular dur Examinarea pacienţilor cu cefalee acută măr Sindromul Horner (mioză, îngustarea fisurii palpebrale și anhidroză) poate apărea izolat, pe partea disecției carotidei IV Investigațiile de laborator trebuie efectuate la orice pacient cu suspiciune de cefalee secundară (Fig ) Nu există teste de laborator care să poată identifica pacienții cu cefalee primară A Test de sânge Hemoleucograma completă (CBC) Leucocitoza este caracteristică infecției; leucocitoza marcata se observa in leucemie, care poate provoca cefalee in prezenta meningitei carcinomatoase sau ocluziei venei cerebrale Leucopenia însoțește SIDA Anemia se poate dezvolta la pacienții cu malignitate sau arterită cu celule gigantice De asemenea, poate fi asociată cu o stare de flux sanguin redus care duce la tromboză venoasă cerebrală Trombocitemia esențială este o stare de hipercoagulare care duce la ocluzia venoasă cerebrală și, ca urmare, la cefalee Test biochimic de sânge Insuficiența renală poate fi însoțită de dureri de cap Valorile funcției renale și hepatice se pot modifica în funcție de ultimul consum de medicament și ar trebui să fie luate în considerare atunci când alegeți medicamentele pentru tratamentul ulterior În general, anomaliile în analizele biochimice ale serului sanguin pot fi cheia pentru dezlegarea procesului patologic generalizat care poate provoca dureri de cap Viteza de sedimentare a eritrocitelor (VSH) si proteina C-reactiva (CRP) sunt indicatori care trebuie determinati in primul rand daca se suspecteaza arterita cu celule gigantice La persoanele în vârstă sănătoase, se observă adesea o creștere moderată a VSH (până la mm / h) Modificările atât în VSH, cât și în CRP sunt nespecifice; o creștere poate apărea la pacienții cu infecție, boală inflamatorie sau malignitate Cu toate acestea, o creștere semnificativă a VSH sau orice creștere a CRP la pacienții cu vârsta peste de ani care prezintă prima cefalee ar trebui să determine medicul să prescrie doze mari de steroizi și să efectueze o biopsie a arterei temporale Creșterea timpului de protrombină (PT) și a timpului parțial de tromboplastină (PTT) pot indica prezența diatezei hemoragice care conduc la hemoragie intracraniană și cefalee Indicatori ai funcției tiroidei Boala tiroidiană poate duce la dureri de cap prin declanșarea unei migrene sau prin cauzarea durerilor de cap prin alte mecanisme Profilul de hipercoagulare trebuie determinat la toți pacienții cu suspiciune de tromboză venoasă cerebrală și la toți pacienții cu vârsta sub de ani cu suspiciune de AIT (cefalee de nou-apariție cu deficit neurologic tranzitoriu) Pe lângă CBC, PT și PTT, testele pentru fibrinogen, proteina C, proteina S (totală și liberă), antitrombina III, anticoagulant lupus și anticorpii anticardiolipină (IgG și IgM) ar trebui incluse în lista minimă de teste obligatorii Dacă numărul de trombocite diferă de normă, funcțiile acestora trebuie investigate Compoziția gazoasă a sângelui arterial Cefaleea poate provoca hipoxie; în prezența indicațiilor clinice, trebuie determinată compoziția gazoasă a sângelui arterial Screening antidrog Simpatomimeticele precum cocaina și amfetaminele pot fi asociate cu hemoragie intracraniană sau ischemie cerebrală și dureri de cap care rezultă Efectul toxic al salicilaților poate duce la edem cerebral difuz cu cefalee în creștere Administrarea de doze excesive de analgezice, medicamente sau medicamente interzise, poate provoca dureri de cap cronice de rebound sau dureri de cap acute care necesită îngrijiri medicale B Analiza urinei poate evidenția sindromul nefrotic (care poate fi asociat cu o stare de hipercoagulabilitate și tromboză cerebrală rezultată) Figura Algoritm de diagnostic la pacienții cu cefalee secundară acută suspectată Biller X Neurologie practică I Diagnostice § Examinarea pacienţilor cu cefalee acută, durere vene), semne de infecție (microorganisme și leucocite), semne de embolie periferică (număr de globule roșii) sau utilizarea de narcotice sau analgezice C Studii cu raze X Radiografia toracică poate evidenția mărirea ganglionilor limfatici hilari sau deteriorarea țesutului pulmonar, ceea ce poate sugera cauza leziunilor intracraniene care provoacă dureri de cap O radiografie a coloanei cervicale poate dezvălui semne ale unei leziuni la nivelul gâtului D Tomografia computerizată (CT) este o modalitate de imagistică a creierului care este preferată în primul rând datorită sensibilității sale în detectarea hemoragiei acute O scanare fără contrast este obligatorie deoarece atât contrastul, cât și sângele proaspăt sunt albe (densitate crescută) la tomografii Dacă se efectuează doar o scanare cu contrast, este dificil de spus dacă leziunea este o hemoragie sau o masă intracraniană masivă în creștere În timp, imaginea de sânge CT se întunecă Prin urmare, un hematom subdural subacut ( - zile) pe CT este la fel de dens ca și parenchimul și poate fi prost definit Pentru a detecta hemoragia subacută, este mai bine să utilizați RMN Cu cât a trecut mai mult timp de la debutul simptomelor hemoragiei subarahnoidiene, cu atât este mai puțin probabil să o diagnosticăm * folosind CT Dacă durata procesului este de câteva zile, procentul de rezultate negative CT este mare Chiar și în faza acută a bolii, % dintre pacienții cu hemoragie subarahnoidiană vor avea rezultate CT normale La toți pacienții cu suspiciune de hemoragie subarahnoidiană și scanare CT negativă, medicul trebuie să efectueze o puncție lombară După o scanare CT fără contrast, dacă se suspectează o leziune intracraniană masivă, trebuie efectuată o scanare cu contrast Leziunile masive, cum ar fi tumorile și abcesele, perturbă bariera hemato-encefalică și provoacă scurgeri de contrast în jurul sau în zona leziunii Leziunile intracraniene masive pot avea aceeași densitate ca și parenchimul pe CT fără contrast și, prin urmare, sunt dificil de detectat prin această metodă Scanarea cu contrast crește foarte mult șansele de a detecta astfel de leziuni Pacienții cu o reacție alergică cunoscută la substanța de contrast care conține iod trebuie tratați în prealabil cu steroizi contrastul CT este nefrotoxic și nu trebuie utilizat la pacienții cu insuficiență renală Imagistica prin rezonanță magnetică (IRM) a creierului este al doilea cel mai bun instrument de imagistică pentru pacienții cu cefalee acută din cauza incapacității sale de a detecta sânge proaspăt Cu toate acestea, această metodă este superioară CT în detectarea hemoragiei subacute și este utilă în special la pacienții cu suspiciune de hematom subdural RMN-ul este de asemenea superior CT și chiar angiografiei în diagnosticarea malformațiilor vasculare Orice pacient cu o malformație arteriovenoasă suspectată neruptă ca cauză a durerii de cap trebuie evaluat prin RMN RMN este superior CT în identificarea leziunilor parenchimatoase și vizualizarea fosei craniene posterioare și a lobilor temporali inferiori Spre deosebire de CT, RMN-ul poate oferi informații despre fluxul sanguin în vasele creierului RMN-ul este metoda de elecție la pacienții cu suspiciune de tromboză venoasă cerebrală; dezvăluie atât anomalii parenchimatoase cât și venoase și face posibilă diagnosticarea trombozei venoase cerebrale în aproximativ % din cazuri Contrastul utilizat într-o scanare RMN (de exemplu, gadoliniu) nu conține iod, nu are efect nefrotoxic și nu provoacă deloc reacții alergice F Angiografia prin rezonanță magnetică (ARM) este indicată la pacienții cu suspiciune de tromboză venoasă cerebrală care nu sunt supuși angiografiei convenționale MRA oferă o modalitate non-invazivă de a evalua vasele cerebrale; contrastul este optional Tehnologia MRA, totuși, este foarte complexă, iar dacă este efectuată incorect sau rezultatele sunt interpretate greșit, clinicianul poate face o eroare de diagnostic MPA folosește tehnologia ecoului în gradient; sunt nasol Biller X Neurologie practică I Diagnostice Pacienții cu flux sanguin anormal nu sunt vizualizați, fluxul sanguin lent poate imita ocluzia, iar tromboza subcutanată poate imita fluxul sanguin normal Prin absorbția fluxului arterial, se poate obține venografia MR selectivă (MRV) Imaginile trebuie realizate perpendicular pe fluxul sanguin pentru a evita artefactele asociate cu fluxul Pentru venografie, se preferă o serie de imagini D, deși pot fi necesare imagini suplimentare cu contrast de fază pentru clarificare G Puncție lombară (LP) Indicații Medicamentul pentru analiza lichidului cefalorahidian (LCR) este indicat pentru meningita acută și cronică, hemoragia subarahnoidiană, hipertensiunea intracraniană benignă sau suspiciunea de durere de cap asociată cu presiune scăzută a LCR Timpul în raport cu CT Este de preferat să se efectueze CT înainte de LP Dacă CT relevă un efect semnificativ de compresie asociat cu leziuni intracraniene masive, cum ar fi deplasarea liniei mediane, obliterarea cisternelor bazilare sau un ventricul al patrulea comprimat, LA este cel mai bine să nu se efectueze pentru a evita dislocarea nedorită a creierului cu hernia sa sau formarea de ventricul central hernie cerebrală în foramen magnum Dacă CT prezintă semne de hemoragie subarahnoidiană, nu este necesar să se efectueze LP Dacă se suspectează meningită și CT este întârziat cu mai mult de câteva minute, terapia cu antibiotice trebuie inițiată în așteptarea acesteia LP trebuie efectuată după obținerea rezultatelor CT normale Dacă CT este întârziată cu câteva ore și meningita este puternic suspectată, trebuie efectuată LP și administrate antibiotice adecvate fără CT Prognosticul la pacienții cu meningită depinde în mare măsură de modul în care se începe tratamentul precoce Analiza LCR Presiunea lichidului la puncție este cea mai importantă constatare la pacienții cu suspiciune de pseudotumoră cerebrală (de obicei mai mare de mmHg) sau cefalee din cauza presiunii scăzute a LCR Dacă se suspectează o hemoragie subarahnoidiană, trebuie efectuată un număr de celule în primul și ultimul tub de LCR, precum și un test pentru xantocromie Știind că numărul de eritrocite nu se modifică semnificativ între două tuburi ajută la confirmarea diagnosticului și la evitarea dilemei obișnuite dacă amestecul de sânge este "traumatic" (călătorie) Xantocromia este culoarea gălbuie a supernatantului de LCR, rezultată fie din prezența produselor de degradare a hemoglobinei, fie din concentrația foarte mare de proteine Dacă pacientul este examinat la câteva zile după ce a avut loc revărsatul subarahnoidian, este posibil să nu existe eritrocite în LCR, dar xantocromia ca urmare a defalcării hemoglobinei persistă până la săptămâni Este necesar să se trimită LCR pentru analiză pentru bacterii, ciuperci și bacilul tuberculozei O metodă sensibilă pentru determinarea prezenței infecției este reacția în lanț a polimerazei (PCR) De asemenea, este necesar să se efectueze un test pentru bolile cu transmitere sexuală (sifilis) și un test pentru antigenul criptococic Dacă se suspectează un neoplasm malign, trebuie trimis cel puțin ml de lichid pentru analiză citologică H Angiografia cerebrală trebuie efectuată de urgență la toți pacienții diagnosticați cu hemoragie subarahnoidiană pe CT și LA Panarteriografia cerebrală este obligatorie deoarece localizarea estimată a anevrismului pe baza datelor CT nu este întotdeauna exactă, iar mulți pacienți au anevrisme multiple Cadrele întârziate în fază venoasă sunt standardul de aur în evaluarea trombozei venoase cerebrale, care poate provoca și sângerare subarahnoidiană I Electroencefalografia (EEG) este indicată pentru suspiciunea de crize epileptice Cefaleea apare adesea în combinație cu crize epileptice Crizele parțiale pot provoca deficite neurologice tranzitorii și pot fi dificil de diferențiat de migrena cu aură și TIA Examinarea pacienţilor cu cefalee acută V Diagnostic diferenţial A Cefalee primară Migrenă A Definiție Migrena este o tulburare genetică în care pacientul este predispus la episoade de cefalee, disfuncție gastrointestinală sau nervoasă Contrar credinței populare, o migrenă nu este neapărat caracterizată de dureri de cap severe Definiția migrenei oferită de International Headache Society este suficient de specifică pentru scopuri de cercetare, dar probabil prea limitată pentru practica clinică Migrena se moștenește în mod autosomal dominant și, în general, nu este o boală care pune viața în pericol, adică se moștenește în același mod ca și ochii căprui Și este de la sine înțeles că aproximativ două treimi din întreaga populație suferă de migrene Există dovezi puternice că durerea de cap de tip tensional este mai mult o formă de migrenă decât o boală separată b declanșatoare Atacurile de migrenă apar ca urmare a expunerii la stimuli externi, sau declanșatori, asupra unei persoane predispuse la migrenă Declanșatorii pot fi schimbările hormonale, stresul, epuizarea nervoasă, anumite alimente, alcoolul, anumite mirosuri, fumul de tutun, exercițiile fizice, oboseala, lipsa somnului, foamea și traumatismele craniene Femeile se confruntă cu atacuri de migrenă mai des decât bărbații, deoarece sunt mai susceptibile de a fi expuse la factori declanșatori (fluctuații ale nivelului de estrogen în timpul menstruației, sarcinii, contraceptive orale și menopauză), dar predispoziția lor genetică nu este mai mare decât cea a bărbaților O faze Există patru faze principale ale migrenei: prodrom, aura, cefalee și postdrom Nu este necesar ca* toate fazele să fie prezente în atacul de migrenă introductiv ( ) Prodromul apare cu câteva ore sau zile înainte de apariția durerii de cap și constă în schimbări de dispoziție (iritabilitate sau depresie) sau o dorință pronunțată de a consuma anumite alimente Deși ciocolata, nucile și bananele sunt adesea considerate declanșatoare a migrenei, dorința de a consuma aceste alimente este adesea o manifestare a unui prodrom de migrenă ( ) O aura poate fi vizuală, senzorială, motorie sau reflectă implicarea trunchiului cerebral (de exemplu, vertij sau diplopie) sau a cortexului (de exemplu, afazie) Simptomele sunt de obicei migratoare, cum ar fi pete în mișcare sau pulsații în câmpul vizual sau amorțeală care începe într-o anumită parte a unui membru și apoi se extinde la întreg membrul sau la alte membre în câteva minute sau ore Natura rătăcitoare a simptomelor reflectă valul de răspândire a depresiei corticale care apare în timpul unei migrene Simptomele vizuale pot fi de orice formă (pete, cercuri, linii ondulate sau în zig-zag), orice culoare (incolore, argintii, negru, alb sau ușor colorate), pot fi hemianoptice sau pot implica întreg câmpul vizual și sunt de obicei în mișcare ( traversarea câmpului vizual) vedere, plutește, pulsa sau da senzația unui val de căldură) O aura poate fi singurul simptom al unui atac de migrenă (o aura fără dureri de cap este o migrenă acefalică); poate apărea înainte, în timpul și după cefalee (cefalee cu aură - migrenă clasică) sau absentă cu totul (durere de cap fără aură - migrenă comună) ( ) Natura durerii de cap nu este la fel de utilă în stabilirea diagnosticului pe cât se crede în mod obișnuit Deși durerea de cap poate fi severă, pulsantă și poate implica jumătate din cap, nu trebuie să aibă niciuna dintre aceste caracteristici Durerile de cap migrenoase sunt adesea ușoare, constrângătoare sau surde și pot afecta ambele părți ale capului Un atac de cefalee se dezvoltă de obicei treptat, de la câteva minute până la Biller X Neurologie practică I Diagnostice câteva ore și durează de obicei de la câteva ore până la câteva zile Cefaleea poate fi asociată cu greață, vărsături, fotofobie, fonofobie sau dificultăți de concentrare În această fază pot domina manifestările gastrointestinale: crampe stomacale, flatulență și diaree (așa-numita migrenă abdominală) Simptomele abdominale dispar adesea la scurt timp după dezvoltarea diareei În această fază, se dezvoltă adesea o dereglare autonomă tranzitorie, care se manifestă ca fluctuații ale tensiunii arteriale ( ) Postdroma se prezintă cu stare de rău timp de câteva ore după cefalee Pot exista, de asemenea, schimbări de dispoziție, tulburări de concentrare și sensibilitate la palparea scalpului sau a mușchilor Somnul ameliorează adesea un atac de migrenă, iar pacienții tind să se odihnească într-un mediu liniștit într-o cameră întunecată d Dificultăți în diagnosticare Diagnosticul migrenei se bazează exclusiv pe istoric Sub influența informațiilor fragmentare și a reclamei la medicamente puternice, pacienții încep să creadă că durerile de cap recurente care îi deranjează sunt o manifestare a sinuzitei, tensiunii sau "dureri de cap obișnuite" Ca urmare, identificarea unui istoric de "migrenă" este adesea dificilă Înainte de a interoga pacientul, ar fi util să-i explicăm cum se manifestă o migrenă Dacă medicul are chiar și cea mai mică îndoială cu privire la diagnosticul de migrenă, este necesar să se efectueze un examen de diagnostic pentru a detecta alte cauze ale durerii de cap Cefaleea în grupă este mult mai puțin frecventă decât migrena Apare predominant la bărbați și se prezintă cu cefalee periorbitală severă, pulsantă, asociată cu lacrimare ipsilaterală, injecție conjunctivală, congestie nazală și rinoree Alcoolul provoacă adesea un atac Atacurile apar cel mai adesea noaptea, durează de la de minute la ore și pot reapari de mai multe ori în timpul zilei Spre deosebire de pacienții cu migrenă, pacienții cu cefalee în cluster preferă să meargă și să rămână activi în timpul unui atac Termenul "ctoer" ("bunchet") provine de la apariția sezonieră a mai multor episoade de cefalee pe parcursul săptămânilor și lunilor, care sunt punctate de perioade de remisie Există forme episodice și cronice B Cefalee secundară L Hemoragia subarahnoidiană (SAH) este primul diagnostic diferențial la pacienții cu cefalee de primă apariție sau la pacienții a căror cefalee a "devenit cea mai severă" Cu toate acestea, această patologie adesea nu este diagnosticată: % dintre pacienții cu HSA sunt tratați inițial pentru alte boli La majoritatea pacienților cu HSA, primul simptom este durerea de cap La % dintre pacienți, durerea de cap este unilaterală, iar constatările neurologice pot fi normale La mulți pacienți ( - %), debutul HSA este precedat de o cefalee santinelă mai ușoară Medicul ar trebui să țină cont de această durere de cap atunci când pacienții se plâng de o cefalee ușoară, dar diferită CT este de obicei de ajutor în diagnostic, dar dacă rezultatele sunt normale și SAH este suspectată clinic, LP este indicată Analiza LCR trebuie efectuată așa cum este descris în secțiunea IV G Dacă diagnosticul de HSA este confirmat de CT sau LP, trebuie efectuată panarteriografie cerebrală urgentă pentru a identifica anevrismele care pot fi tratate chirurgical Meningita, în special bacteriană sau virală, se prezintă adesea cu o durere de cap Se pot observa, de asemenea, febră, rigiditate a gâtului, confuzie și alte tulburări ale conștienței, precum și neuropatie a nervilor cranieni Dacă este lăsată netratată, meningita bacteriană este fatală Dacă se suspectează meningită bacteriană, testarea LCR este obligatorie Dacă este posibil să se efectueze o scanare CT în următoarele câteva minute, atunci ar trebui efectuată înainte de LP pentru a exclude formațiunile care ocupă spațiul intracranian Dacă CT nu poate fi efectuată imediat, procedați așa cum este descris în Secțiunea IV G Tratamentul cu antibiotice este pe scară largă Examinarea pacienţilor cu cefalee acută cui spectrul ar trebui să fie început imediat înainte sau imediat după LP; după primirea rezultatelor analizei culturii, alegerea antibioticelor poate fi rafinată Meningita aseptică și meningita cronică se pot prezenta, de asemenea, cu cefalee acută și persistentă În meningita cronică, neuropatia nervilor cranieni este mai frecventă, iar rigiditatea mușchiului este mai puțin frecventă Condițiile patologice asociate cu meningita cronică includ sifilisul, infecția fungică (în special criptococică), tuberculoza, sarcoidoza, boala Lyme, cancerul și limfomul Pacienții cu SIDA cu plângeri de cefalee cu rezultate normale ale scanării CT cu contrast a creierului ar trebui să fie supuși LP în căutarea meningitei criptococice La pacienții cu suspiciune de meningită carcinomatoasă sau limfomatoasă, pot fi necesare mai multe LP pentru citologia LCR înainte de confirmarea diagnosticului Hematomul subdural apare ca urmare a rupturii venelor de legătură Hematomul acut se manifestă ca un deficit neurologic rapid progresiv, cu hematom subdural subacut sau cronic, singurul simptom putând fi o cefalee Deși un hematom subdural este de obicei cauzat de o leziune a capului închis, în multe cazuri nu există istoric de traumatism, în special la pacienții mai în vârstă CT este de obicei util în diagnosticarea acestei patologii, dar hemoragia subacută (de la zile la săptămâni) pe CT are aceeași densitate ca și parenchimul cerebral, ceea ce face dificil de detectat RMN-ul este inferior CT în detectarea acută, dar superior acestuia în depistarea hemoragiei subacute Un hematom epidural rezultat dintr-o arteră meningeală ruptă și asociat de obicei cu o fractură de craniu prezintă deficite neurologice rapid progresive și confuzie mai degrabă decât dureri de cap; secvența clasică de evenimente în acest caz este o leziune la cap, o scurtă pierdere a conștienței, un episod de conștiență lucidă și apoi progresia rapidă a conștiinței afectate spre comă Hemoragia intracerebrala se manifesta prin simptome neurologice focale si, de obicei, modificari ale constiintei si ale functiilor cognitive Estimările frecvenței durerilor de cap în hemoragia intracerebrală variază în funcție de dimensiunea și localizarea hemoragiei Printre pacienții cu care este posibil contactul, cefaleea este mai frecventă la cei care au hemoragii mari sau localizarea hemoragiei în cerebel sau în cortex (și anume, în lobul frontal) Descrierea clinică clasică a unei hemoragii cerebeloase este un atac acut de durere în partea din spate a capului, cu greață, vărsături și incapacitatea pacientului de a sta în picioare CT confirmă diagnosticul, iar intervenția chirurgicală de urgență poate salva viața pacientului AVC ischemic și atacurile ischemice tranzitorii (AIT) se manifestă întotdeauna prin deficit neurologic focal Cefaleea apare la - % dintre pacientii cu ischemie cerebrala acuta Prezența cefaleei în ischemia cerebrală acută sugerează o ischemie cel puțin temporară a teritoriului alimentat de o arteră mare, chiar dacă CT sau RMN evidențiază doar infarct subcortical, "lacunar" (nu toate "ocluziile" arterelor mici rezultă din "boala" mic arterelor) În ciuda înțelepciunii convenționale, rămâne neclar dacă durerile de cap sunt mai frecvente în asociere cu accidentul vascular cerebral cardioembolic sau aterotrombotic În primele - de ore de accident vascular cerebral ischemic, rezultatele CT sunt adesea normale La pacienții cu debut acut al simptomelor neurologice focale și cefalee, accidentul vascular cerebral trebuie luat în considerare mai întâi; la pacienții cu debut acut al disfuncției focale ale creierului sau trunchiului cerebral, cefalee și constatări CT sau CT normale de pierdere focală a densității, trebuie să se facă o evaluare diagnostică amănunțită efectuat pentru a identifica cauza unui AVC ischemic sau AIT Aceasta ar trebui să includă evaluarea arterelor cerebrale și a inimii pentru o posibilă embolie și, în anumite circumstanțe, examinarea aortei și a sângelui (și anume, hipercoagulabilitatea sau profilul vasculitic) Biller X Neurologie practică I Diagnostice Disecția arterelor cervicocefalice poate să nu fie asociată cu traumatisme Dacă cauza acestei patologii este trauma, simptomele pot apărea cu o întârziere de câteva minute până la ore Singurele simptome pot fi dureri de cap, dureri la nivelul feței și gâtului Disecția carotidiană are ca rezultat, de obicei, cefalee ipsilaterală, persistentă, nepulsatilă și sindromul Horner ipsilateral Durerea în gât și ischemia cerebrală focală sunt, de asemenea, exprimate Disecția arterei vertebrobazilare provoacă dureri de cap în regiunea occipitală sau gât și poate fi asociată cu manipularea gâtului sau lovituri de bici Un RMN sau o angiografie cerebrală este necesară pentru a stabili un diagnostic definitiv de disecție arterială Secțiunile RMN ale unei artere arată de obicei un cerc cu intensitate crescută a semnalului (sânge sub intimă) care înconjoară o zonă mică cu intensitate scăzută a semnalului (flux normal de sânge în lumenul îngust) Pe angiografia cerebrală, constatarea clasică este o îngustare sau ocluzie conică Arterita cu celule gigantice este aproape exclusiv o boală a persoanelor peste de ani și este cea mai frecventă la pacienții cu vârsta peste de ani Trebuie amintit la orice pacient peste de ani cu o durere de cap persistentă și nouă Termenul de "arterită temporală" nu are succes în totalitate, deoarece procesul captează adesea arterele ciliare posterioare scurte ale ochilor și ramurile arterei carotide externe într-o măsură mai mare decât artera temporală; pot fi afectate și arterele cerebrale și coronare Simptomele posibile asociate includ pierderea vederii (arterită, neuropatie optică ischemică anterioară), sensibilitate la palpare a regiunii temporale, scădere în greutate, stare generală de rău, febră, frisoane, polimialgie reumatică (durere fără pierdere a senzației în umeri, gât și șolduri), și dificultăți de mișcare a maxilarului De asemenea, pot fi observate anemie, leucocitoză și niveluri crescute de enzime O creștere a CRP este mai sensibilă și mai specifică decât o creștere a VSH Diagnosticul final se pune prin biopsie a arterei temporale Tratamentul cu steroizi trebuie început imediat după primirea rezultatelor studiului serologic; acest tratament nu afectează rezultatele biopsiei timp de câteva săptămâni și luni Datorită prezenței frecvente a leziunilor focale neregulate ale peretelui vascular, segmentele lungi ale arterei trebuie luate pentru examinare și poate fi necesară o biopsie bilaterală Tromboza venoasă cerebrală este probabil mai frecventă decât se credea anterior și de multe ori nu este recunoscută Această complicație este o consecință a bolii care predispune la ea Singurul simptom poate fi o cefalee difuză rezultată din creșterea presiunii intracraniene Alte simptome comune sunt convulsii epileptice, deficite neurologice focale și tulburări de conștiență Bolile predispozitive pot fi împărțite în trei categorii: stări de hipercoagulare, stări de viteză redusă a fluxului sanguin și anomalii ale peretelui vascular Stările primare de hipercoagulare includ deficiențe de anticoagulante naturale, anticoagulant lupus și anticorpi anticardiolipină (vezi Secțiunea IV A ) Prezența într-un istoric personal sau familial a indicațiilor episoadelor de coagulabilitate crescută (tromboză venoasă profundă, embolie pulmonară, accident vascular cerebral, infarct miocardic, avorturi spontane multiple) dă motive de a suspecta o stare de hipercoagulabilitate primară Condițiile asociate cu hipercoagulabilitatea secundară includ sarcina târzie, nașterea și prezența unei tumori maligne Condițiile de flux sanguin redus includ deshidratare, anemie, insuficiență cardiacă congestivă, anemia falciforme și compresia sinusurilor cerebrale de către o tumoare Anomaliile peretelui vascular pot rezulta din traumatisme, infecție, malignitate sau inflamație Deoarece sinusurile cerebrale sunt situate pe linia mediană, leziunile sunt adesea bilaterale sau parasagittale Pot apărea edem venos, infarct cerebral sau hemoragie Umflarea sau infarctul nu pot fi distinse folosind tehnici de imagistică cerebrală Constatările CT sunt adesea concludente, dar nu suficiente pentru un diagnostic RMN și RMN sunt metode de diagnostic Examinarea pacienţilor cu cefalee acută bor Angiografia cerebrală convențională cu cadru întârziat pentru a evalua stadiul venos permite, de asemenea, un diagnostic Tromboza venoasă cerebrală trebuie suspectată la orice pacient cu sindrom pseudotumoral (în special bărbați și femei slabe; vezi secțiunea V B de mai jos); la orice pacient cu cefalee și antecedente de stări de hipercoagulare; orice pacient cu dureri de cap și "atacuri de cord" bilaterale sau hemoragii detectabile prin imagistică cerebrală Hipertensiunea intracraniană idiopatică (IIH, pseudotumoră a creierului) este o boală predominant a tinerelor femei obeze Diagnosticul se bazează pe manifestări clinice de cefalee, edem papilar, rezultate imagistice normale ale creierului și presiune crescută de deschidere a LCR (mai mare de mmHg) în LA Este necesar să se excludă o tumoare cerebrală și mai ales tromboza venoasă cerebrală Date recente sugerează că prezența edemului papilar nu este necesară pentru diagnostic O complicație gravă a IVH este orbirea datorată edemului papilar cronic Unele medicamente pot provoca hipertensiune intracraniană, mimând patologia idiopatică Aceste medicamente includ tetraciclina, aminoglicozide și vitamina A Sindromul hipertensiunii intracraniene la pacienții care iau contraceptive orale ar trebui să direcționeze eforturile medicului pentru a căuta semne de tromboză venoasă cerebrală, deoarece contraceptivele orale pot agrava sau pot provoca o stare de hipercoagulare O malformație arteriovenoasă (MAV) neruptă poate provoca dureri de cap asemănătoare migrenei Dacă un pacient cu suspiciune de migrenă are dureri de cap hemicraniene întotdeauna de aceeași parte, fără antecedente familiale de migrenă (necesită înțelegerea faptului că antecedentele familiale de cefalee pot fi o capcană), RMN-ul ar trebui să excludă probabila ruptură a MAV Probabil, ischemia sau modificările rapide ale fluxului sanguin cerebral provoacă răspândirea depresiei corticale și apariția crizelor asemănătoare migrenei I Cefaleea după endarterectomia carotidiană se dezvoltă la aproximativ % dintre pacienții care au suferit această operație Cefaleea apare de obicei la câteva ore sau zile după endarterectomie, este localizată ipsilateral de locul intervenției chirurgicale și seamănă cu o migrenă Pacienții cu antecedente de migrenă pot suferi de atacuri tipice Prezența simptomelor neurologice focale concomitente este considerată atât de pacient, cât și de medic ca o manifestare a migrenei, dar durerea de cap durează de obicei doar câteva ore, iar simptomele neurologice dispar fără consecințe Există adesea greață Ca și în cazul MAV, o modificare rapidă a fluxului sanguin cerebral poate provoca răspândirea depresiei corticale și apariția unui fenomen asemănător migrenei Convulsiile și hemoragia intracerebrală pot apărea și după endarterectomie și trebuie incluse în diagnosticul diferențial Paralizia Bell - și anume, mononeuropatia idiopatică a nervului VII cranian - este adesea combinată cu durerea din spatele urechii Durerea poate fi primul simptom și poate fi suficient de severă pentru a fi principala plângere a pacientului Mai puțin severă poate fi slăbiciunea facială ipsilaterală care implică fruntea, pleoapele și buzele Tumorile și abcesele creierului se manifestă de obicei într-un mod similar: o cefalee care crește treptat în săptămâni și luni Ele pot fi, de asemenea, asociate cu deficite neurologice treptat progresive Atât tumorile cerebrale primare, cât și leziunile metastatice se pot prezenta acut dacă sunt asociate cu hemoragie sau o criză epileptică Abcesele nu sunt de obicei însoțite de hemoragie, dar adesea provoacă crize epileptice și pot fi asociate cu febră și alte semne de sepsis Orice pacient cu antecedente cunoscute de malignitate și cefalee nouă trebuie evaluat Biller X Neurologie practică I Diagnostice van pentru prezenta metastazelor cerebrale Chisturile coloidale, așa cum sa menționat mai sus, se pot prezenta cu dureri de cap posturale Procesele inflamatorii odontogenice se manifestă de obicei ca durere la nivelul gurii și maxilarului, dar dacă nu sunt tratate, pot duce la dezvoltarea cefaleei difuze Sinuzita este o cauză mult mai puțin frecventă a durerilor de cap decât se crede în mod obișnuit O senzație de congestie la nivelul nasului este adesea observată în cazul migrenei ca urmare a vasodilatației vaselor din bazinul arterei carotide externe; poate duce chiar la drenaj nazal evident sau la o ușoară sângerare Intervenția chirurgicală pentru sinuzită nu trebuie încercată doar pentru tratamentul unei singure dureri de cap, deoarece la majoritatea pacienților cefaleea asociată cu congestia sinusurilor se datorează migrenei Diagnosticul de sinuzită este mai probabil dacă cefaleea este asociată cu febră, scurgeri nazale purulente, sensibilitate a sinusurilor craniene la palpare și densitate crescută a sinusurilor la CT Nevralgia trigemenului este de obicei descrisă ca o durere ascuțită sau arzătoare, mai degrabă decât o durere prelungită și surdă, care apare cel mai adesea pe o parte în zona distribuției maxilare a nervului trigemen - deasupra gâtului Poate apărea sporadic sau poate fi un simptom al sclerozei multiple (vezi capitolul ) Cefaleea cu presiune scăzută în LCR poate apărea atunci când presiunea LCR este patologic scăzută, cum ar fi după LP (cefalee post-puncție) sau după lezarea tecii rădăcinii nervoase și scurgerea ulterioară a LCR Caracterizată prin dispariția simptomelor în decubit dorsal și reluarea acestora după ce pacientul se ridică Glaucomul acut se prezintă adesea cu cefalee periorbitală Modificările pupilare, injecția conjunctivală, opacitatea cristalinului și încordarea globului ocular la palpare sunt tipice Presiunea intraoculară crescută confirmă diagnosticul Hipertensiunea arterială este mai des rezultatul decât cauza durerii de cap; iar migrenele și accidentul vascular cerebral duc la hipertensiune arterială Totuși, în situațiile în care tensiunea arterială crește brusc și atinge valori foarte mari, hipertensiunea arterială poate provoca dureri de cap Hipertensiunea arterială acută și durerea de cap pot fi cauzate de feocromocitom și de medicamente precum cocaina, amfetaminele, fenilpropanolamina și inhibitorii de monoaminoxidază Pacienții sunt adesea confuzi și pot avea edem papilar VI Diagnosticare Diagnosticul cefaleei primare se bazează pe o anamneză atentă și pe constatări neurologice normale Dacă medicul are chiar și cea mai mică suspiciune că pacientul ar putea suferi de o cefalee secundară, este indicată o serie de teste diagnostice pentru a identifica cauza acesteia Multe afecțiuni care provoacă cefalee secundară duc la moartea sau invaliditatea pacienților dacă nu sunt tratați Din fericire, în multe cazuri aceste afecțiuni sunt tratabile Orez Figura prezintă un algoritm de diagnostic pentru examinarea pacienților cu suspiciune de cefalee secundară acută Dacă pacientul prezintă cel puțin un semn clinic care este suspect de o cefalee secundară, trebuie efectuat un examen de diagnostic, care ar trebui să înceapă cu teste de laborator și CT fără contrast V Consultări Cefalee primară Migrena, cefaleea în grup, cefaleea tensională și cefaleea de rebound asociate cu analgezicele sunt afecțiuni cronice care se manifestă acut Tratamentul adecvat al acestor afecțiuni necesită terapie pe termen lung În cazul în care medicul de urgență diagnostichează cefaleea primară și efectuează un tratament de urgență, acesta trebuie să explice pacientului importanța tratamentului pe termen lung și să îl îndrume către un neurolog sau medic generalist pentru sfaturi privind măsurile terapeutice specifice Munca educațională cu pacienții îmbunătățește calitatea medicală Examinarea pacienţilor cu cefalee acută îngrijire și își reduce costul datorită faptului că pacienții cu cefalee recurentă sunt mai puțin probabil să ajungă în secția de urgență Cefalee secundară După stabilirea unui diagnostic preliminar și acordarea de îngrijiri de urgență, tratamentul specific al pacienților cu cefalee secundară necesită de obicei internarea acestora și consultarea cu specialiști restrânși Este imperativ implicarea unui neurochirurg în tratamentul pacienţilor cu hemoragie subarahnoidiană, hematom subdural sau epidural Pacienții cu leziuni intracraniene masive necesită consultarea imediată cu un neurolog, și adesea și cu un neurochirurg Dacă, în urma examinării, formațiunea se dovedește a fi o tumoare, poate fi necesară o consultare cu un neurooncolog Dacă masa este un abces, este adecvată trimiterea la un specialist în boli infecțioase Majoritatea persoanelor cu sinuzită și dureri de cap sunt tratate cel mai bine de către generaliști sau medici infecțioși Dacă problema necesității unei intervenții chirurgicale nu este clară, este oportun să consultați un otolaringolog, deoarece poate fi necesară o intervenție chirurgicală Pentru pacienții cu suspiciune de arterită cu celule gigantice, medicul de urgență trebuie să prescrie doze mari de steroizi și apoi să contacteze imediat un specialist în steroizi pe termen lung (de obicei un neurolog sau reumatolog) și un chirurg pentru a efectua o biopsie a arterei temporale (de obicei un oftalmolog sau un neurochirurg) Tratamentul cu steroizi trebuie început fără a aștepta o biopsie Pacienții cu tromboză venoasă cerebrală necesită consultarea imediată cu un neurolog sau un medic primar pentru a prescrie anticoagulante și a controla sistemul de coagulare a sângelui Рекомендованная литература Clinch CR Evaluarea durerilor de cap acute la adulți Am Fam Physician ; : - Diamond ML Managementul departamentului de urgență al durerii de cap acute Clin Comerstone ; : - Ducharme J, Beveridge RC, Lee JS, et al Managementul de urgență al migrenei: s-a terminat cu adevărat durerea de cap? Acad Emerg Med ; : - Edmeads JG Cefaleea ca simptom al bolilor organice Curr Opin Neurol ; : - Evans RW Teste diagnostice pentru evaluarea durerilor de cap Neurol Clin ; : - Goadsby PJ Concepte actuale despre fiziopatologia migrenei Neurol Clin ; : - Gordon DL Tromboza venoasă cerebrală În: Biller J, Mathews KD, Love BB, eds Accident vascular cerebral la copii și adulți tineri Boston: Butterworth-Heinemann, : - Koudstaal P, van Gijn J, Kappelle J Cefalee în ischemie cerebrală tranzitorie sau permanentă Stroke ; : - Kurita H, Ueki K, Shin M și colab Cefalee la pacienții cu malformații arteriovenoase occipitale tratate radiochirurgical JNeurosurg ; : - Lewis DW, Qureshi F Cefalee acute la copii și adolescenți care se prezintă la departamentul de urgență Cefalee ; : - Mathew NT Cefalee în grupare Neurology ; [Suppl ]: - May A, Goadsby PJ Sistemul trigemen la om: implicații patofiziologice pentru sindroamele cefaleei primare ale influențelor neuronale asupra circulației cerebrale J Cereb Blood FlowMetab ; : - Moskowitz MA Mecanisme de bază în cefaleea vasculară Neurol Clin ; : - Moskowitz MA Inflamația neurogenă în patofiziologia și tratamentul migrenei Neurology ; [suppl ]:S -S Olesen J, Tfelt-Hansen P, Welch KMA, eds Durerile de cap New York: Raven Press, Rapoport AM, Silberstein SD Tratamentul de urgență al durerilor de cap Neurology ; [suppl ]: - Raskin NH Cefalee, ed a -a New York: Churchill Livingstone, Ries S, Steinke W, Neff W, et al Migrena indusă de ischemie din accidentul vascular cerebral cardioembolic paradoxal Eur Neurol ; : - Saper JR, Silberstein SD, Gordon CD și colab Manual de gestionare a durerilor de cap Baltimore: Williams & Wilkins, Shuper A, Packer RJ, Vezina LG, et al "Episoade complicate asemănătoare migrenei" la copii în urma iradierii craniene și a chimioterapiei Neurologie ; : - Silberstein SD Progrese în înțelegerea fiziopatologiei cefaleei Neurology ; [Suppl ]: - Examinarea pacienților cu cefalee cronică și recurentă David S Lefkowitz I Boli care provoacă cefalee primară Cele mai multe dureri de cap cronice și recurente sunt sindrom benign de cefalee recurentă Migrena, cefaleea de tip tensional, cefaleea în grup și durerea de cap cronică zilnică reprezintă marea majoritate a durerilor de cap pe care le întâmpină medicii în primul ajutor Scopul principal în evaluarea pacienților cu cefalee ar trebui să fie o diferențiere clară a sindroamelor cefaleei benigne de bolile organice grave Clasificarea cefaleei a fost revizuită în de către International Headache Society (IHS) Această clasificare este fenomenologică și se bazează pe simptome și semne Este aproape identică cu clasificarea ICD- publicată de OMS în Caracteristicile diferitelor forme de cefalee primară benignă sunt rezumate în Tabelul A Migrena nu mai este denumită "cefalee de tip migrenă de tip vascular", reflectând dovada tot mai mare că este o boală neurogenă și că modificările vasculare observate sunt secundare altor mecanisme care stau la baza acestei patologii Sistemul de clasificare IHS subliniază următoarele caracteristici clinice ale migrenei A Durata durerii de cap de la la de ore b Tiparul durerilor de cap îndeplinește cel puțin două dintre următoarele criterii: caracter unilateral, caracter pulsatoriu, intensitate moderată până la severă și agravare cu activitatea fizică normală c Există cel puțin unul dintre simptomele însoțitoare: greață sau vărsături, fotofobie și fonofobie d Migrena, ca și alte sindroame de cefalee benigne, este diagnosticată prin excluderea semnelor unei boli organice e Din anamneză se caută stereotipia Trebuie să existe cel puțin cinci episoade de durere stereotipă în absența unei aure sau cel puțin două episoade dacă este prezent unul Migrena poate fi asociată cu tulburări și simptome neurologice focale Se face distincție între migrenă cu aură, în care există tulburări neurologice (fostul migrenă clasică), și migrenă fără aură (fosta migrenă comună) Un val de propagare de depolarizare corticală, analog cu depresiunea corticală de propagare descrisă de Le o, poate fi un mecanism important pentru dezvoltarea migrenei cu aură A Prin definiție, o aura trebuie să îndeplinească cel puțin trei dintre următoarele criterii ( ) Constă din unul sau mai multe simptome complet reversibile ale disfuncției focale ale creierului și/sau ale trunchiului cerebral ( ) Aura se dezvoltă treptat în mai mult de minute, sau două sau mai multe episoade apar consecutiv Examinarea pacienţilor cu cefalee cronică şi recurentă Tabelul Caracteristicile durerilor de cap benigne recurente Caracteristici Migrenă Cefalee tensională Cefalee în grupă Cefalee cronică zilnică Vârsta de debut - ani Orice vârstă Vârsta medie - decadă de viață Gen W>M M>W M>W W>M Durată - ore minute până la zile - minute Constant sau aproape constant Frecvența variază Rare până la atacuri zilnice Cel puțin zilnic timp de câteva săptămâni până la câteva luni Zilnic sau constant Momentul zilei Oricand Seara tarziu Trezirea noptii cu durere In mod constant Personaj Pulsat Mat, prelungit, brâu Puternic, plictisitor Schimbător Localizare Retroorbital, temporal, hemicranian sau holocefalic Bilateral, temporal sau occipital Unilateral, retroorbital Variabil Greață concomitentă, Alte simptome Ipsilaterale - Istoric frecvent simptome vărsături, foto/fonofobie, cu sau fără manifestări neurologice concomitente rare, simptome autonome episodice legate de stres migrenă, psihopatologie, abuz de analgezice ( ) Aura nu durează mai mult de de minute, sau proporțional mai mult dacă există mai mult de un episod ( ) Cefaleea apare în decurs de oră după aură, sau aura precede sau apare simultan cu durerea de cap Aura nu trebuie neapărat să precedă durerea de cap b Aura tipică a migrenei constă în tulburări vizuale omonime, parestezii unilaterale sau pierderi senzoriale, slăbiciune unilaterală, afazie sau tulburări de vorbire neclasificate Aura senzorială se caracterizează prin răspândirea tulburărilor senzoriale în direcția "de la mână la gură" și poate "migra" dintr-o parte a corpului în alta Biller X Neurologie practică I Diagnostice c Migrena cu aură lungă (numită anterior migrenă complicată) poate fi diagnosticată dacă cel puțin un simptom de aură durează mai mult de o oră, dar mai puțin de zile, iar studiile imagistice ale sistemului nervos rămân normale d Infarctul migrenos este clasificat ca o complicație a migrenei Este diagnosticat atunci când simptomele aurei nu se rezolvă complet în zile, iar imagistica cerebrală arată semne de atac de cord e O aură migrenoasă fără migrenă (numită anterior echivalentul migrenei) apare atunci când nu există nicio durere de cap în urma aurei • Migrenele sunt adesea asociate cu factori declanșatori specifici, care includ consumul de alimente care conțin tiramină, consumul de alcool, modificări ale obiceiurilor de somn și stres emoțional Există și o legătură cu factorii hormonali Migrena este mai frecventă la femei decât la bărbați, dar "dependența" sexuală a bolii nu apare decât la vârsta pubertății Pentru majoritatea femeilor, durerea de migrenă apare mai frecvent și este mai pronunțată în timpul sau înainte sau după menstruație În timpul menopauzei, durerile de cap devin adesea mult mai puțin frecvente Î Se credea că durerile de cap tensionate erau legate de tensiunea sau contracția musculară Cu toate acestea, terminologia din sistemul IHS s-a schimbat, deoarece există acum dovezi că tensiunea musculară nu este mecanismul de bază pentru acest tip de durere de cap Caracteristicile clinice ale cefaleei tensionale includ următoarele simptome A Durerea de cap durează de la de minute la zile b Durerea se caracterizează prin cel puțin două dintre următoarele: apăsare sau compresivă, nepulsatilă, de intensitate ușoară până la moderată, bilaterală, neagravată de activitatea fizică normală c Nu ar trebui să existe greață sau vărsături, deși anorexia este acceptabilă Este posibil să aveți fotofobie sau fonofobie, dar nu ambele d Nu există semne de boală organică Durerea sau creșterea activității electromiografice a mușchilor pericranieni pot fi observate sau nu Cefaleea de tip tensional este episodică când există mai puțin de zile de cefalee pe lună sau de zile pe an timp de cel puțin luni; și cronice, când frecvența durerilor de cap depășește semnificativ aceste limite Pentru stabilirea diagnosticului de cefalee de tip tensional episodic este necesar ca în anamneză să existe atacuri de cefalee asemănătoare C Diagnosticul diferențial al migrenei și cefaleei de tip tensional episodic Cefalee recurentă benignă Este recunoscut faptul că migrena și cefaleea tensională sunt manifestări fenotipice diferite ale aceleiași tulburări ale mecanismelor nociceptive serotoninergice și sunt combinate sub conceptul de cefalee recurentă benignă Pe măsură ce frecvența crește, severitatea durerii de cap și asocierea cu simptomele autonome și neurologice scad La unii pacienti poate fi dificil sa se diferentieze migrena fara aura de cefaleea de tip tensional episodic fara a se incalca criteriile IHS, deoarece in ambele afectiuni cefaleea poate fi bilaterala, nepulsatila, de intensitate moderata si asociata cu anorexie, fotofobie , sau fonofobie Un pacient poate avea mai multe tipuri de dureri de cap Criteriile IHS nu recunosc existența unor tipuri combinate sau mixte de cefalee care au proprietăți atât ale migrenei, cât și ale cefaleei tensionale Examinarea pacienţilor cu cefalee cronică şi recurentă D Cefaleea în grupă este mai puțin frecventă decât migrena, dar prezentarea sa clinică este foarte caracteristică și poate fi ușor diagnosticată prin anamneză și examen clinic Diagnosticul poate fi făcut folosind criteriile IHS dacă au existat cinci sau mai multe atacuri cu următoarele caracteristici A Durere unilaterală severă în regiunea supraorbitală sau temporală, cu durata de - minute Natura durerii este de obicei descrisă ca plictisitoare b Pacientul prezintă invariabil cel puțin unul dintre semnele ipsilaterale de afectare a sistemului nervos autonom: injecție conjunctivală, edem pleoapelor, lacrimare, congestie nazală sau rinoree, transpirație a frunții și faciale, mioză sau ptoză (pareza nervului oculosimpatic) c Frecvența convulsiilor variază de la una la două zile la opt convulsii pe zi zilnic Convulsiile tind să apară în același moment al zilei sau să trezească pacientul din somn, de obicei la primele ore ale dimineții, când apare somnul cu mișcarea rapidă a ochilor (REM) Tiparul tipic al formei episodice a acestei patologii, care explică denumirea care i-a fost dată, constă în perioade de cefalee care durează de la săptămână la an, separate de perioade de remisie, care durează cel puțin săptămâni Când durerile de cap recurente persistă cel puțin an fără întrerupere sau remisiile durează mai puțin de săptămâni, această patologie se numește cefalee cronică în cluster O evoluție cronică se poate dezvolta la pacienții cu cefalee în cluster episodică tipică; în astfel de cazuri se numește grupare cronică secundară E Variante de cefalee în cluster Hemicrania paroxistică cronică este în prezent clasificată ca o variantă a cefaleei în cluster Aceasta este o patologie neobișnuită care afectează predominant femeile și se manifestă prin dureri de cap multiple, scurte, unilaterale, de tip cluster, care apar zilnic și se rezolvă complet după indometacină Nevralgia paratrigeminală Raeder Raeder a descris pentru prima dată cinci pacienți cu sindrom paraselar de durere nevralgică a trigemenului, pareză a nervului oculosimpatic și disfuncție a nervilor trigemenului și a altor nervi cranieni Termenul "sindrom Roeder" a fost inventat pentru un sindrom foarte specific de cefalee non-nevralgică și paralizie a nervului oculosimpatic fără alte paralizii ale nervilor cranieni Acest ultim sindrom este prezentat de obicei ca o variantă a cefaleei în cluster Varianta cefaleei cluster Aceasta este o patologie manifestată prin dureri de cap multiple zilnice atipice, dureri vasculare de fond constantă, senzație de șocuri multiple ascuțite în cap și un răspuns pozitiv la indometacină Cefaleea în jumătatea inferioară a capului se referă la mai multe sindroame misterioase, numite diferit (nevralgia lui Sluder, nevralgia pterigopalatină, nevralgia Vidiană și nevralgia nervului mare pietros superficial) și care se manifestă dureri la nivelul feței și nazal sau rino- nal ipsilateral Este posibil ca aceste sindroame să reprezinte cazuri de cefalee în cluster F Cefalee cronică zilnică Cefaleea cronică zilnică se referă la bolile care provoacă cefalee primară, cu o frecvență a atacurilor de cel puțin zile în decurs de o lună Clasificarea IHS are o valoare limitată în acest domeniu Cele mai multe cazuri de cefalee cronică zilnică sunt clasificate conform criteriilor HIS drept cefalee tensională cronică, deși este cea mai mare parte derivată din migrenă și este o migrenă transformată Cefalee de rebound Cefalee de rebound sau cefalee de retragere asociată cu abuzul de droguri, butalbital Biller X Neurologie practică I Diagnostice care conțin analgezice, ergotamină sau nenumărate medicamente pentru durere, este adesea un factor în cefaleea cronică zilnică Acești pacienți au un ciclu ritmic de dureri de cap și consum de droguri Pacientul se trezește dimineața devreme cu o durere de cap rezultată din sindromul de sevraj la medicamente Această durere de cap dispare numai după administrarea următoarei doze de medicament Pacientul poate începe să ia analgezice în așteptarea apariției durerii Pot exista și alte simptome de sevraj de droguri sub formă de iritabilitate, astenie și insomnie Hemicranie prelungita (hemicrania continua) - un tip de cefalee cronica zilnica, unilaterala, de intensitate moderata si de obicei asociata cu manifestari vegetative asemanatoare cu cele din cefaleea in cluster si care scade dupa administrarea indometacina G Cefaleea idiopatică înjunghiată a fost uneori descrisă descriptiv ca "înțepături mici" sau "înțepături de țurțuri" Apare adesea în asociere cu alte sindroame de cefalee primară, cum ar fi migrena sau cefaleea în grup Tabloul clinic este caracteristic iar criteriile de diagnostic sunt: Durerea este localizată în cap, în principal în zona de inervație a ramurii oftalmice a nervului trigemen Durerea este înjunghiătoare, durând o fracțiune de secundă, "înțepătura" poate fi una sau sub formă de serie Cefaleea reapare la intervale neregulate, de la ore la zile Nu există modificări structurale pe partea durerii sau în zona de inervație a nervului trigemen corespunzător II Boli care provoacă cefalee secundară Cefaleea este adesea un simptom al bolilor sistemului nervos A Tumora Se crede că durerea de cap la pacienții cu tumori cerebrale este rezultatul întinderii sau presiunii asupra structurilor intracraniene sensibile la durere sau din creșterea presiunii intracraniene Nu există nimic patognomonic în ceea ce privește durerile de cap la pacienții cu tumori cerebrale, dar există câteva reguli generale În cele mai multe cazuri, cefaleea este descrisă ca surdă, prelungită, neintensă, apăsătoare și asemănătoare ca caracteristici cu o cefalee tensională Cefaleea la majoritatea pacienților este intermitentă și de intensitate moderată până la severă Durerea poate fi agravată prin aplecare sau prin manevra Valsalva Durerile de cap de la tumorile cerebrale se aseamănă rar cu migrenele Un istoric "tipic" de cefalee severă care se agravează dimineața și este asociat cu greață sau vărsături este relativ rar, la fel ca antecedentele altor tipuri de dureri de cap care ar trebui să ridice suspiciunea medicului de o tumoare, cum ar fi cefaleea posturală ( asociată cu o schimbare a poziției corpului), durere la tuse sau la exerciții fizice Dacă durerea de cap este unilaterală, apare de obicei pe partea laterală a leziunii cerebrale Cefaleea bilaterală este adesea rezultatul presiunii intracraniene crescute sau al localizării tumorii mediane sau bilaterale Tumorile supratentoriale (situate deasupra tenonului cerebelos) provoacă de obicei dureri de cap relativ ușoare în una sau ambele zone frontale Cefaleea cu tumori infratentoriale (situate sub tenonul cerebelos), de regulă, este localizată în regiunea occipitală Creșterea presiunii intracraniene provoacă dureri de cap severe în regiunea frontală, coroana capului sau gâtul cu greață și vărsături însoțitoare Implicarea în procesul patologic al durei mater sau al craniului poate provoca dureri localizate B Boala cerebrală Hemoragie intracraniană Cefaleea, greața și vărsăturile sunt mai frecvent asociate cu hemoragia intracraniană decât cu accidentul vascular cerebral ischemic La unii pacienți, hemoragia subarahnoidiană recurentă poate imita Examinarea pacienţilor cu cefalee cronică şi recurentă migrenă Pacienții cu o hemoragie subarahnoidiană din cauza unei rupturi de anevrism au adesea o cefalee "de avertizare" sau "avertizare" cu câteva zile sau luni înainte de hemoragie Anevrisme nerupte Există controverse cu privire la cât de des anevrismele nerupte provoacă dureri de cap recurente La unii pacienți, un atac neașteptat de dureri de cap intense, descris ca un "tunet" imită o hemoragie subarahnoidiană, dar în realitate este un sindrom benign care poate fi o variantă a migrenei Day și Raskin au raportat despre un pacient cu cefalee recurentă, care a fost diagnosticat cu un anevrism carotidian intern nerupt După corectarea chirurgicală a anevrismului, durerile de cap au încetat Se crede că întinderea peretelui anevrismului provoacă dureri de cap Angiografia pacienților cu cefalee cu tunet arată, de asemenea, uneori îngustare segmentară sau spasm Malformatii arteriovenoase Cefaleea cronică apare la aproximativ % dintre pacienții cu malformație arteriovenoasă Asemenea dureri de cap nu pot fi distinse clinic de migrene Acest procent poate fi o coincidență, deoarece malformațiile arteriovenoase au fost rareori găsite la seria mare de pacienți cu migrenă care au fost supuși studiilor imagistice Ischemia creierului Cefaleea apare la - % dintre pacientii cu infarct cerebral si la - % dintre pacientii cu ischemie cerebrala tranzitorie Durerea este de obicei non-pulsatilă, ipsilaterală față de infarct și autolimitată Tromboza sinusurilor venoase Ocluzia sinusului mare al durei mater duce adesea la un sindrom de cefalee și edem papilar care nu se poate distinge de o pseudotumoare cerebrală Ocluzia venoasă a sinusului trebuie suspectată ori de câte ori disfuncția neurologică acută sau subacută prezintă tulburări de conștiență, deficite focale, convulsii sau semne de creștere a presiunii intracraniene La pacienții cu cefalee cronică sau recurentă asociată cu un accident vascular cerebral, este necesar să se efectueze un diagnostic diferențial cu următoarele boli: A Disecția vaselor O cefalee pulsatilă ipsilaterală sau persistentă, cu sau fără durere la nivelul gâtului sau maxilarului, însoțește adesea disecția carotidei Dacă aceste simptome apar în combinație cu deficite neurologice persistente sau reversibile, în diagnosticul diferențial trebuie luată în considerare posibilitatea disecției peretelui vasului Pareza nervului oculosimpatic, pâlpâirea în fața ochilor, o tulburare a senzațiilor gustative sunt, de asemenea, indicii în diagnostic Disecțiile peretelui vaselor pot fi dificil de recunoscut atunci când apar fără traumatisme anterioare sau după leziuni relativ banale b Atacul ischemic tranzitoriu aterosclerotic (AIT) sau atac de cord în combinație cu migrenă la vârstnici Dacă cefaleea reapare în asociere cu deficite neurologice focale, poate fi necesară diferențierea între migrenă cu simptome asociate și boala cerebrovasculară aterosclerotică, în special la pacienții vârstnici Nu este necesar să existe antecedente de migrenă preexistentă, iar durerea de cap nu ar trebui să fie simptomul principal al unui episod de boală Fisher a descris această patologie în detaliu în El a propus următoarele caracteristici ca criterii pentru manifestările concomitente ale migrenei la vârstnici ( ) Debutul unui episod de boală este adesea însoțit de apariția sau intensificarea fulgerurilor în fața ochilor sau a altor imagini vizuale ( ) Tulburările senzoriale pot migra dintr-o parte a corpului în alta sau se pot răspândi în partea opusă a corpului, ceea ce este neobișnuit pentru bolile cerebrovasculare de altă natură Biller X Neurologie practică I Diagnostice ( ) O manifestare concomitentă poate evolua în alta fără întârziere ( ) Episoadele pot fi stereotipe, ceea ce este mai puțin caracteristic unei embolii ( ) O durere de cap este adesea asociată cu un episod de boală ( ) Atacurile de cefalee sub forma unor focare bruște apar la vârsta mijlocie și înaintată și au un curs caracteristic benign ( ) Alte cauze ale deficitului neurologic focal, inclusiv ateroscleroza, trebuie excluse G Cefalee rezultate din tulburări ale presiunii intracraniene Pseudotumoră a creierului sau hipertensiune intracraniană benignă (DWH) A Principalele simptome ale acestei boli sunt cefaleea și tulburările vizuale (creșterea punctului orb, încețoșarea și pierderea progresivă a vederii) rezultate din creșterea presiunii intracraniene De asemenea, pot exista zgomote în urechi, amețeli și greață b DHD apare cel mai adesea la femeile tinere Adesea asociat cu obezitatea și un istoric de menstruație neregulată c Rezultatele clinice se limitează la edem papilar și paralizii nelocalizate ale nervului abducens Cu o pseudotumoră a creierului, edemul discului optic poate fi unilateral, asimetric sau chiar absent d Lichidul cefalorahidian (LCR) la presiune ridicată nu conține celule, iar conținutul de proteine poate fi scăzut e Metodele de cercetare care vă permit să obțineți o imagine a creierului dezvăluie ventriculii sub forma unui gol sau a unei șei turcești goale, fără efectul compresiei La unii pacienți cu DHD, studiile imagistice ale creierului pot dezvălui dovezi de tromboză a sinusurilor sagitale sau laterale superioare Atunci când ocluzia sinusurilor venoase apare în timpul unei infecții a urechii, este denumită incorect "otohidrocefalie" £ Majoritatea cazurilor sunt idiopatice În același timp, DHD poate fi asociat cu intoxicație cu vitamina A, sevraj de steroizi, hipoparatiroidism, lupus eritematos sistemic sau efecte secundare ale acidului na-lidixic și tetraciclinei g DHD fără edem papile trebuie diferențiat de cefaleea cronică zilnică Hidrocefalie A Cefaleea nu este un simptom tipic al hidrocefaliei comunicante b Cefaleea este frecventă în hidrocefalie obstructivă Cefaleea este de obicei localizată în partea din spate a capului și poate fi însoțită de dureri de gât sau rigiditate, vărsături sau disfuncție vizuală Cefaleea poate deranja pacientul în timpul trezirii și poate fi mai severă dimineața Hidrocefalia obstructivă rezultată din tumorile intracraniene poate provoca cefalee posturală și poate duce la creșterea presiunii intracraniene care pune viața în pericol D Feocromocitom Aproximativ % dintre pacienții cu feocromocitom prezintă cefalee Este de obicei localizat în ambele regiuni frontale, puternic și pulsatoriu Poate fi agravat de tuse, aplecare, efort sau culcare Cefaleea este asociată cu hipertensiunea paroxistică datorită eliberării de catecolamine din tumoră E Boli inflamatorii Arterita cu celule gigantice este rară la persoanele cu vârsta sub de ani, dar frecvența acesteia crește odată cu vârsta Arterita cu celule gigantice sau temporală se poate prezenta cu simptome constituționale, cefalee, patologie articulară sau dificultăți de mișcare a maxilarului Cefaleea este cel mai frecvent simptom Adesea, dar nu întotdeauna, este localizată în tâmplă și este ascuțită, pulsatorie sau plictisitoare Cea mai periculoasă complicație este orbirea ca urmare a neuropatiei optice ischemice Ca rezultat, este Examinarea pacienţilor cu cefalee cronică şi recurentă mii a nervilor oculomotori și a mușchilor externi ai ochiului se poate observa și diplopie Constatările clinice includ palparea unei artere temporale superficiale îngroșate, nodulare, nepulsatile Diagnostic Aproximativ % dintre pacienți au VSH crescut Alte constatări comune de laborator includ o creștere a proteinei C reactive, trombocitoză și anemie Diagnosticul definitiv se bazează pe o biopsie a arterei temporale superficiale, dar rezultatele biopsiei pot fi negative din cauza modelului focal negru al leziunii peretelui vasului Lupus eritematos sistemic (LES) A Durerile de cap migrenoase, adesea asociate cu aura neurologică focală, nu sunt neobișnuite la pacienții cu LES Există rapoarte de fulgerări episodice în fața ochilor ca simptom al lupusului Într-un studiu prospectiv controlat al pacienților cu LES, s-a observat o frecvență crescută a migrenei, un procent crescut de migrenă cu aură și debutul migrenei la o vârstă mai înaintată, comparativ cu grupul de control A existat, de asemenea, tendința de a dezvolta dureri de cap în paralel cu manifestarea activității lupusului și uneori cu dispariția durerii sub influența terapiei imunosupresoare cu steroizi b Nu există dovezi ale unei asocieri a anticorpilor antifosfolipidici cu migrenă la pacienții cu LES, precum și deficite neurologice la pacienții cu migrenă fără LES F Cefalee post-traumatică Sindromul post-conmoție este o patologie clinică separată care apare după leziuni la cap relativ minore și se manifestă prin dureri de cap recurente, tulburări de memorie, iritabilitate, dificultăți de concentrare, amețeli și simptome depresive Există încă controverse cu privire la etiologia acestui sindrom, fie că este rezultatul "nevrozei compensatorii" sau leziuni organice ale creierului Majoritatea simptomelor pacienților se rezolvă de la sine în decurs de luni Este necesar să se excludă hematomul subdural cronic, care se poate manifesta prin cefalee, convulsii sau deficit neurologic focal Hipotensiunea intracraniană O istorie tipică de cefalee posturală care apare sau se agravează odată cu ridicarea în picioare, adesea însoțită de greață sau amețeli și ameliorată prin culcare Dacă anamneza are indicii de puncție lombară recentă (LP), atunci diagnosticul este evident A Cefaleea după puncția lombară poate persista uneori mult timp și complica evaluarea diagnostică a pacienților cu dureri de cap cronice sau recurente rezultate din alte cauze Vârsta tânără, sexul feminin și indicele de masă corporală (IMC) scăzut sunt caracteristici demografice ale pacienților cu cefalee post-LP Condițiile tehnice preliminare pentru durerea de cap indusă de LA includ utilizarea de ace cu diametru mare în LA, orientarea incorectă a teșirii acului, dar nu culcare prelungită după LA sau hidratare b În unele cazuri, hipotensiunea LCR se poate dezvolta fără LP diagnostic, dar ca urmare a scurgerii de LCR după o leziune a capului, manevra Valsalva și avulsia rădăcinii nervoase c Diagnosticul poate fi confirmat prin detectarea presiunii scăzute a LCR în timpul unei LP repetate RMN-ul demonstrează îngroșarea difuză a durei mater, coborârea amigdalelor cerebeloase și acumularea de lichid subdural Biller X Neurologie practică I Diagnostice Nevralgia nervului occipital Nervul occipital poate fi rănit direct sau transmis de un mușchi spasmodic trapez sau semispinal al capului De obicei, există o componentă nevralgică acută, "împușcatoare" a durerii, simptomul Tinel cu percuție nervoasă în regiunea osului occipital și scăderea ipsilaterală a sensibilității pielii în regiunea occipitală Migrenă posttraumatică și cefalee tensională La unii pacienți, o leziune a capului poate provoca dureri de cap care sunt identice în manifestări cu migrenă sau cefalee tensională Există, de asemenea, raportări, deși rare, de cazuri de cefalee în cluster post-traumatică La unii pacienti, cefaleea este combinata cu cicatrizarea rupturii scalpului si scade dupa administrarea infiltrativa de anestezice locale Cefalgie disautonomă posttraumatică Vijayan și Dreyfus au descris acest sindrom în Durerile de cap palpitante însoțite de greață, fotofobie și semne de hiperactivitate simpatică ipsilaterală, cum ar fi transpirația și midriaza (pupila dilatată), apar ca o consecință tardivă a leziunilor penetrante ale gâtului care lezează fibrele simpatice care înconjoară arterelor carotide Această patologie nu trebuie confundată cu cefaleea în grup, care seamănă vag cu ea G Disfuncția articulației temporomandibulare (ATM) Se crede că această patologie este un sindrom miofascial asociat cu malocluzie sau bruxism (scrâșnirea dinților în timpul somnului) Poate provoca dureri recurente în regiunea anterioară a urechii sau în regiunea temporală, care iradiază spre gât Durerea este de obicei agravată de mestecat și este adesea mai accentuată dimineața La examinare, se constată deviația laterală a maxilarului și crepitusul articulației la deschiderea gurii, precum și durerea sau spasmul mușchilor masticatori H Nevralgia de trigemen este de obicei inclusă în diagnosticul diferenţial al durerii de cap, în special cefaleea în grup, deşi nevralgia tipică de trigemen poate fi rareori confundată cu o altă patologie Boala începe, de regulă, la bătrânețe, cu excepția cazului în care această tulburare este o manifestare a sclerozei multiple IHS definește nevralgia trigemenului după cum urmează A Crize paroxistice de durere în regiunea facială sau frontală care durează de la câteva secunde până la minut b Convulsiile au cel puțin patru dintre următoarele caracteristici ( ) Răspândirea durerii de-a lungul zonei de inervație a uneia sau mai multor ramuri ale nervului trigemen ( ) Caracterul brusc, intens, ascuțit, superficial, fulgerător sau arzător al durerii ( ) Intensitate marcată a durerii ( ) Apariția unui atac sub influența stimulării zonelor declanșatoare sau a activităților zilnice normale, cum ar fi mâncatul, vorbitul, spălarea feței sau spălatul pe dinți ( ) Nu există simptome ale bolii între paroxisme c Fara deficit neurologic d Atacurile sunt stereotipe Cele mai multe cazuri rezultă din compresia microvasculară a nervului trigemen, dar nevralgia trigemenului poate fi o manifestare secundară a tumorilor unghiului pontin cerebelo sau a anomaliilor vasculare III Studiu A Anamneză În cele mai multe cazuri, istoricul este cel mai important factor în stabilirea unui diagnostic precis De obicei este util să ceri pacientului să descrie durerile de cap tipice care îl deranjează, începând din momentul în care au apărut Este important de reținut că aproximativ - % dintre pacienții cu dureri de cap suferă de dureri de cap de mai multe Examinarea pacienţilor cu cefalee cronică şi recurentă tipuri Deoarece capul nu este un organ izolat, patologia altor organe și sisteme poate provoca sau modifica durerea de cap Prin urmare, medicul ar trebui să întrebe despre simptomele și semnele comune ale disfuncției SNC și să efectueze o analiză detaliată a istoricului medical Când luați un istoric al durerilor de cap, interviul ar trebui să includă întrebări specifice despre următoarele domenii Vârsta de debut Cele mai multe sindroame de cefalee benigne încep de la o vârstă fragedă, de obicei din copilărie până la vârsta de de ani, deși cefaleea de tip tensional poate apărea la orice vârstă Debutul bolii la o vârstă mai înaintată poate indica boli mai grave Localizarea și iradierea cefaleei Localizarea durerii de cap poate ajuta la determinarea etiologiei acesteia Migrenele sunt adesea unilaterale, se deplasează dintr-o parte a capului în cealaltă și implică regiunile temporale sau retroorbitale Cefaleea tensionala este de obicei bilaterala, localizata in regiunea frontala sau occipitala si iradiaza catre gat si umeri Episoade scurte de durere orbitală severă unilaterală sugerează cefalee în grupă sau hemicranie paroxistică cronică Bolile dinților, ochilor și sinusurilor provoacă adesea dureri în frunte Locul de localizare a durerii de cap la pacienții cu leziuni de volum ale creierului, așa cum sa menționat mai sus (a se vedea secțiunea II A), poate sugera localizarea procesului patologic Structura temporară Sindroamele cefaleei pot avea un model temporal caracteristic în durată și frecvență De regulă, durerile de cap cronice sunt mai des benigne, mai ales când durerea de cap este constantă timp de câteva luni sau mai mult, nu își schimbă caracterul și nu este însoțită de apariția unor semne noi Durerea de cap care rezultă din meningită poate fi constantă, dar de obicei nu durează foarte mult Pentru sindroamele cefaleei benigne, un curs episodic este tipic De exemplu, o migrenă durează de obicei câteva ore și apare de câteva ori pe lună Cefaleea în grupare are o periodicitate caracteristică Cefaleea acută de tip tensional este de obicei de scurtă durată și asociată cu stres emoțional, dar în forma cronică a bolii, cefaleea devine mai frecventă, prelungită sau persistentă și își pierde asocierea cu stresul psihosocial Natura atacului poate oferi, de asemenea, informații utile Durerea de cap se dezvoltă treptat sau apare brusc? Apariția bruscă a durerii de cap este de mare îngrijorare, deoarece poate indica hemoragie intraparenchimatosă sau subarahnoidiană Natura și severitatea durerii sunt foarte adesea dificil de descris verbal de către pacienți Pacienții tind să descrie mai degrabă severitatea durerii de cap decât trăsăturile sale caracteristice Poate că clinicianul ar trebui să dea exemple ale unora dintre caracteristicile durerii, astfel încât pacientul să le poată selecta pe cele potrivite pentru cazul său De exemplu, migrenele și durerile de cap legate de febră sunt de obicei pulsatile în natură Cefaleea tensionată este mai frecvent descrisă ca surdă și dureroasă, strânsă și strânsă sau ca și cum capul ar fi bandajat strâns Umflarea și meningita provoacă de obicei durere constantă, surdă, dureroasă, dar ușoară Intensitatea durerilor de cap poate fi clasată pe o scară de la la puncte Un alt indicator indirect al severității durerii de cap este asocierea acestuia cu activități normale, cum ar fi munca, școala și activitățile sociale Simptome prodromale și însoțitoare Simptomele care preced sau coincid cu un atac de cefalee pot oferi indicii valoroase asupra cauzei care stau la baza durerii Pacienții cu migrenă pot prezenta modificări ale dispoziției și comportamentului în zilele dinaintea apariției durerii de cap Pâlpâirea în fața ochilor și aspectul unui spectru arcuit sunt caracteristice prodromului de migrenă, totuși, simptomele vizuale pot fi asociate și cu disecția peretelui carotidian și malformațiile arteriovenoase occipitale Biller X Neurologie practică I Diagnostice Semnele ipsilaterale ale disfuncției autonome sunt aproape întotdeauna observate în cefaleea în grup, hemicrania paroxistică, hemicrania continuă și durerea de cap unilaterală de scurtă durată, asemănătoare nevralgiei, cu injecție și lacrimare conjunctivală (SUNCT) Factorii provocatori pot determina diagnosticul corect Astfel, stimularea cutanată în zona de inervație provoacă dureri pungioase în nevralgia trigemenului, iar un atac de migrenă apare după consumul anumitor alimente sau alcool, sau ca răspuns la stres, lumină puternică, hipoglicemie sau lipsă de somn Mișcările de mestecat pot provoca durere la pacienții cu disfuncție a articulației temporomandibulare sau arterită cu celule gigantice Identificarea factorilor precipitanți poate fi de asemenea utilă în alegerea tratamentului Legătura unui atac cu somnul Migrena, hipertensiunea arterială și cefaleea în grupă pot trezi pacientul din somn Acest lucru este rar în durerile de cap tensionale Factori care slăbesc sau cresc durerea de cap Pacienții cu migrenă raportează de obicei că durerea lor este agravată de mișcare, aplecare, încordare și tuse și este ameliorată dacă stau nemișcat, cu eliminarea luminii strălucitoare și, uneori, cu presiune asupra arterei temporale superficiale sau după vărsături Durerea după LP este asociată în mod caracteristic cu o schimbare a poziției corpului Istoric familial Între și % dintre cei care suferă de migrenă spun că cel puțin unul dintre membrii familiei lor suferă de această boală Totuși, migrena este raportată de % dintre bărbați și % dintre femei, așa că nu este neobișnuit ca un istoric familial de migrenă să fie prezent chiar și la pacienții cu alte tipuri de dureri de cap B Examen clinic O mare atenție trebuie acordată febrei și hipertensiunii Pe lângă un examen general și neurologic amănunțit, anumite zone necesită o atenție specială Inspecția, palparea și percuția craniului trebuie efectuate pentru semne de traumă, precum și zone de sensibilitate locală sau cicatrici Poate exista durere în regiunea neoplasmului craniului Percuția peste locul unei tumori sau hematom subdural poate provoca, de asemenea, durere Copiii ar trebui să li se măsoare întotdeauna circumferința capului Evaluarea stării urechilor, timpanelor și proceselor mastoide O examinare a urechilor poate dezvălui semne de otită medie sau mastoidită Examenul articulatiilor temporomandibulare ATM și mușchii maseteri pot fi sensibili la palpare sau poate exista un "clic" audibil sau palpabil atunci când pacientul deschide sau închide gura Acest lucru poate fi resimțit în timpul unei examinări externe sau atunci când degetele medicului sunt situate în canalele auditive externe ale pacientului De asemenea, este necesar să se examineze maxilarul cu gura deschisă pentru a detecta deviația laterală Când se dezvoltă disfuncția ATM din cauza spasmului muscular, articulația este sensibilă la palparea directă, dar nu răspunde la palparea prin canalul urechii Palparea tesuturilor glandulare si limfatice Examinarea țesuturilor moi ale gâtului poate evidenția semne de infecție sau malignitate a capului și gâtului, sarcoidoza sau sindromul Behçet Examenul dinților și al orofaringelui La unii pacienți, cefaleea se poate datora unei boli dentare, deși cefaleea apare rareori fără durere de dinți însoțitoare Percuția dinților și examinarea acestora pentru carii sau boli parodontale pot ajuta la stabilirea patologiei dentare ca cauză a durerii de cap Percuția dinților maxilari poate sugera sinuzita maxilară, care se poate dezvolta ca urmare a infecției radiculare Evaluarea stării nasului și a sinusurilor paranazale Este necesar să se examineze mucoasa nazală pentru prezența polipilor, curbura septului și secrețiile Sinusurile maxilare și frontale pot fi palpate sau percutate pentru boală Examinarea pacienţilor cu cefalee cronică şi recurentă nevinovăţie De asemenea, puteți ilumina sinusurile cu o lumină focalizată într-o cameră întunecată Starea sinusurilor etmoidale și a sinusurilor sfenoidale nu poate fi evaluată în mod adecvat folosind metode convenționale de examinare la patul pacientului Examinarea ochilor Bolile oculare cauzează rareori dureri de cap Adesea, pacienții asociază durerile de cap cronice cu oboseala oculară sau refracția incorectă și solicită sfatul unui oftalmolog, mai degrabă decât unui neurolog Cu toate acestea, oboseala ochilor și erorile de refracție cauzează rareori dureri de cap (glaucomul acut se poate prezenta uneori cu dureri de cap inițial) Cu toate acestea, examinarea ochilor poate oferi informații prețioase despre starea sistemului nervos De exemplu, este posibil să se detecteze prezența edemului discului optic sau a paraliziei nervului abducens rezultat din creșterea presiunii intracraniene Se poate constata paloare discului optic cu leziune prin compresie sau neuropatie optică ischemică asociată cu arterita cu celule gigantice Examinarea vaselor craniene externe este deosebit de importantă dacă se suspectează arterită cu celule gigantice sau temporale Cu această patologie, artera temporală superficială poate fi sensibilă la palpare, nodulară și nepulsatilă La pacienții cu malformații ale arterelor sau venelor pot apărea suflu vascular din cauza stenozei arteriale sau obstrucției fluxului venos Creșterea fluxului sanguin colateral poate fi cauza durerii de cap în patologia vaselor craniene externe La pacienții cu migrenă, presiunea asupra arterei temporale superficiale poate ameliora temporar durerea de cap Palparea craniului, a mușchilor gâtului și determinarea mobilității gâtului Durerea mușchilor pericranieni, precum și restricția sau durerea în timpul mișcărilor la nivelul coloanei vertebrale cervicale, pot indica prezența unei dureri de cap tensionate sau a unei patologii a măduvei spinării Boala măduvei spinării poate provoca dureri de cap frontale Rigiditatea musculară în timpul mișcărilor pasive (de flexie-extensor) la nivelul coloanei cervicale, simptomele Kernig și Brudzinsky sunt semne de iritație meningeală din cauza infecției SNC sau a hemoragiei subarahnoidiene O linie scăzută a părului poate fi un semn al bolilor joncțiunii cervicocraniene, cum ar fi malformația Arnold-Chiari, depresia bazilară sau intussuscepția IV Indicatori ai bolilor organice Cefaleea acută recurentă este de obicei o manifestare a migrenei Cefaleea cronică, neprogresivă, este frecvent întâlnită cu abuzul de droguri, hipertensiunea intracraniană benignă și cefaleea cronică de tip tensional Există următoarele semne ale prezenței patologiei organice: A Schimbări ale conștiinței sau comportamentului Deși pierderea conștienței în timpul durerii de cap poate fi rezultatul sincopei vasovagale sau o manifestare a migrenei bazilare, în cele mai multe cazuri este un semn de creștere a presiunii intracraniene, activitate epileptică sau ischemie cerebrală Cefaleea bruscă cu tulburări de conștiență poate fi observată în cazul hemoragiei subarahnoidiene Modificările cognitive pot însoți, de asemenea, leziunile distructive B Deficit neurologic, care se dezvoltă concomitent sau după un atac de cefalee De regulă, simptomele neurologice asociate migrenei apar înainte de apariția unui atac de cefalee, deși acest lucru nu este necesar prin definiție În alte dureri de cap benigne, cu excepția durerilor de cap în grup, simptomele neurologice subiective nespecifice sunt mai frecvente decât semnele obiective ale disfuncției neurologice Când se dezvoltă un deficit neurologic în timpul sau după debutul unui atac de cefalee, diagnosticul diferențial ar trebui să includă tumora, accidentul vascular cerebral și abcesul Biller X Neurologie practică I Diagnostice C Cefaleea asociată cu febră și semne meningeale sugerează o boală infecțioasă precum encefalita, meningita, empiem subdural sau abcesul Meningita recurentă poate apărea la pacienții cu defecte anatomice, după splenectomie sau la pacienții imunocompromiși Cauzele neinfecțioase ale meningitei recurente includ craniofaringiomul, chisturile dermoide, sarcoidoza, sindromul Behçet și sindromul Vogt-Koyanagi-Harada Meningita aseptică recurentă cu celule endoteliale mononucleare mari se numește meningită Mollaret Meningita tuberculoasă și fungică este de obicei cronică Hemoragia subarahnoidiană poate provoca, de asemenea, meningism și febră scăzută Sinuzita și abcesele odontogenice pot fi, de asemenea, însoțite de febră și cefalee, dar medicul trebuie să fie conștient de posibilitatea apariției complicațiilor intracraniene ale infecțiilor extracraniene ale capului și gâtului, inclusiv tromboza sinusului venos și abcesul cerebral D Cefalee care apare tot timpul exclusiv de aceeași parte Durerea, legată de aceeași jumătate a capului, a fost în mod tradițional considerată un semn care vorbește despre patologie organică - în special, anomalii vasculare De fapt, multe sindroame de cefalee benigne, cum ar fi migrena, durerea în ciorchine și durerea facială atipică, pot apărea constant pe o parte a capului E Debutul bolii la persoanele peste de ani Sindroamele cefaleei benigne încep de obicei la o vârstă fragedă F Modificarea naturii durerii de cap sau a răspunsului acesteia la tratament Nu există niciun motiv să credem că un pacient cu cefalee cronică recurentă nu poate dezvolta o a doua boală Prin urmare, medicul trebuie să ia în considerare cu atenție pacientul, al cărui caracter de dureri de cap de lungă durată s-a schimbat, sau frecvența sau severitatea acestora a crescut progresiv în ultimele câteva luni Acest lucru este valabil mai ales dacă pacientul vorbește despre apariția bruscă a "cea mai mare durere de cap din viața mea" G Vărsături care apar cu câteva zile sau săptămâni înainte de apariția durerii de cap Vărsăturile, cu sau fără greață anterioară, pot fi un semn al presiunii intracraniene crescute, rezultată din dezvoltarea tumorii, hidrocefalie sau infecție cronică H Cefalee asociată cu hipertensiune paroxistică Pe lângă durerile de cap, feocromocitomul provoacă tahicardie, tremor, greață sau transpirație La un număr mic de pacienți, tumora este localizată în vezică, iar simptomele apar după urinare I Modificări endocrine concomitente Combinația de cefalee subacută sau cronică cu semne de hipotiroidism secundar, galactoree, hipo- sau hipercorticism sau alte manifestări ale disfuncției hipofizare ridică suspiciunea de leziuni asociate cu sella turcică, cum ar fi adenomul hipofizar Hipopituitarismul poate apărea și în prezența craniofaringiomului J Dureri de cap care decurg dintr-o schimbare rapidă a poziţiei capului sau a mişcărilor acestuia La pacienții cu mase intracraniene mari, schimbările rapide ale poziției capului pot provoca dureri de cap Leziunile intraventriculare, cum ar fi chisturile coloide ale ventriculului al treilea, pot duce la hidrocefalie obstructivă și dureri de cap posturale K Dureri de cap cauzate de manevra Valsalva sau asociate cu activitatea fizică sau sexuală Deși migrena se agravează adesea cu manevra Valsalva, apariția unei dureri de cap în timpul manevrei Valsalva poate fi un semn mai de rău augur Aproximativ % dintre pacienții cu cefalee prin efort sau tuse au o patologie organică subiacentă, de obicei o patologie a joncțiunii craniocervicale Alte anomalii asociate cu cefaleea de efort includ hematomul subdural, abcesul sau tumora localizată în fosa posterioară și tumora pituitară Astfel de pacienți trebuie Examinarea pacienţilor cu cefalee cronică şi recurentă trebuie examinat prin RMN Unii pacienți cu cefalee fizică au boli benigne care sunt de obicei considerate o formă de migrenă Durerile de cap sunt adesea autolimitate și se rezolvă sub influența indometacinei Cefaleea orgasmică (coitală) este de obicei bilaterală, pulsantă și intensă Este mai frecventă la bărbați decât la femei și de obicei apare chiar înainte de orgasm Principala boală de exclus în diagnosticul diferenţial este hemoragia subarahnoidiană L Cefaleea nu este în concordanță cu durerile de cap funcționale cunoscute V Cercetări de laborator La mulți pacienți, diagnosticul poate fi pus doar pe motive clinice și tratamentul poate fi inițiat fără investigații suplimentare Cefaleea este rareori singurul simptom al unei tulburări grave ale sistemului nervos Pacienții cu antecedente de cel puțin unul dintre factorii de avertizare discutați mai devreme, precum și pacienții cu febră, simptome focale, modificări ale activității cognitive și ale conștiinței, rigiditate a gâtului, ar trebui să fie supuși unor teste diagnostice mai extinse la examinare A Test de sânge Uneori, un test de sânge de rutină poate dezvălui semne de infecție, anemie, dezechilibre electrolitice sau hormonale asociate cu durerile de cap Viteza de sedimentare a eritrocitelor (VSH) trebuie măsurată la toți pacienții vârstnici cu cefalee din cauza posibilității de apariție a arteritei cu celule gigantice Dacă nu există o creștere a VSH, este necesar să se constate că nu există o creștere a altor indicatori ai reacțiilor de fază acută, cum ar fi proteina C reactivă, haptoglobina sau numărul de trombocite B Metode de cercetare, care să permită obținerea unei imagini a creierului Studiile imagistice sunt indicate atunci când tabloul clinic indică prezența unei naturi secundare a durerii de cap CT fără perfuzie este metoda de elecție în diagnosticul hemoragiei intracraniene La diagnosticarea malformațiilor Arnold-Chiari, capacitățile RMN cu imagistica în plan sagital sunt superioare celor ale CT RMN și RMN sunt preferate pentru imagistica sinusurilor durale sau pentru detectarea ocluziei venelor Tumorile sunt, de asemenea, mai bine vizualizate pe RMN Angiografia cu cateter rămâne o modalitate imagistică critică pentru anevrismele intracraniene, dar progresele tehnologice pot permite angiografia prin rezonanță magnetică (MRA) sau angiografia tomografică computerizată (CTA) să fie utilizate ca tehnici de screening la pacienții selectați Studiile imagistice la pacienții cu cefalee cronică, recurentă sunt de valoare limitată, cu excepția cazurilor în care anamneza nu este o dată destul de obișnuită, iar patologia este detectată la examenul clinic Într-o analiză prospectivă a rezultatelor unui studiu în serie de de pacienți cărora li s-a efectuat CT pentru dureri de cap, s-a dovedit că anomalii semnificative clinic, inclusiv tumori metastatice, abces epidural, hematom subdural cronic și hidrocefalie, au fost detectate la % dintre pacienți Ceilalți % dintre pacienți au prezentat modificări patologice nesemnificative clinic pe CT Dintre pacienții care au prezentat anomalii la examenul clinic, la CT au fost observate modificări patologice semnificative clinic în % din cazuri, în % din cazuri dacă pacienții aveau fie constatări neobișnuite în anamneză, fie patologia a fost detectată la examenul clinic Dacă anamneza și datele examinării medicale ale pacienților au fost neremarcabile, nu s-au constatat modificări patologice la CT La pacienţii cu antecedente compatibile cu migrenă, capacităţile de diagnosticare ale studiilor imagistice sunt extrem de scăzute Frishberg, într-o analiză retrospectivă și prospectivă a datelor CT și RMN la pacienții cu dureri de cap și rezultate clinice normale, a descoperit că din de pacienți cu antecedente de boală compatibile cu migrenă, doar , % Biller X Neurologie practică I Diagnostice patologia a fost detectată la neuroimagistică Din de pacienți cu dureri de cap non-migrenoase, patologia a fost detectată la , % Fishberg concluzionează că pacienții cu antecedente de migrenă nu necesită imagistică decât dacă există antecedente de convulsii epileptice, modele modificate de cefalee sau deficite neurologice focale Pentru pacienții cu dureri de cap "nespecifice", rolul studiilor imagistice nu a fost elucidat C Puncția lombară (LP) este de valoare în diagnosticul sindroamelor cefalee Excluderea hemoragiei subarahnoidiene CT este o metodă foarte sensibilă pentru detectarea sângelui subarahnoidian, dar totuși ratează aproximativ - % din hemoragiile subarahnoidiene acute La acești pacienți, poate fi detectată prezența sângelui în LCR sau xantocromie Diagnosticul infectiei SNC La pacienții cu suspiciune de encefalită sau meningită, LP poate indica prezența pleocitozei în LCR Studiile imagistice trebuie efectuate la pacienți înainte de LP, cu excepția cazului în care se suspectează puternic meningita, caz în care LP trebuie efectuată imediat pentru a evita o întârziere potențial amenințătoare de viață în începerea terapiei cu antibiotice Confirmarea presiunii crescute a LCR în DVH La pacienții cu cefalee cronică și semne de creștere a presiunii intracraniene, cum ar fi edem papilar sau contracție ventriculară, în special la femeile tinere foarte obeze, hipertensiunea intracraniană benignă trebuie inclusă în diagnosticul diferențial Dacă rezultatele imagistice exclud masele intracraniene, trebuie efectuată LP pentru a confirma o creștere a presiunii LCR Puncturi de rezervoare Puncțiile de cisternă pot crește probabilitatea unui diagnostic de meningită fungică sau tuberculoasă, care poate afecta în primul rând meningele bazale D Electroencefalografia EEG nu este indicat în mod obișnuit la pacienții cu cefalee decât dacă convulsiile sunt un simptom concomitent E Biopsia materialului patologic este indicată în anumite circumstanțe Diagnosticul arteritei cu celule gigantice O biopsie a arterei temporale este utilă în diagnosticul arteritei cu celule gigantice Materialul pentru cercetare trebuie luat din diferite părți ale vasului, deoarece acest proces patologic tinde să afecteze artera temporală nu în întregime, ci la intervale inegale Rata rezultatelor pozitive la biopsie scade dramatic chiar și după cursuri scurte de terapie cu corticosteroizi Cu toate acestea, riscul de orbire dacă este lăsat netratat justifică utilizarea steroizilor pentru suspiciunea de arterită craniană Prin urmare, se recomandă efectuarea unei biopsii cât mai curând posibil Dacă rezultatele unei biopsii a arterei temporale sunt negative, dar arterita craniană este încă suspectată, medicul trebuie să ia în considerare biopsia arterei temporale superficiale contralaterale Dacă rezultatele biopsiei sunt pozitive, trebuie amintit că alte arterite, în special periarterita nodoasă, pot afecta și artera temporală Practica angiografiei preoperatorii pentru selectarea locului de biopsie nu s-a dovedit eficientă, deoarece rezultatul este adesea afectat de modificările aterosclerotice ale arterei, frecvente la această grupă de vârstă Biopsia meningelor La pacienții cu meningită cronică, o biopsie a meningelor poate ajuta la diagnosticarea bolilor cum ar fi angiita granulomatoasă, sarcoidoza sau carcinomatoza meningeală Literatura recomandata Allison MC, Gallagher PJ Biopsie de arteră temporală și tratament cu corticosteroizi Ann Rheum Dis ; : - Boyev LR, Miller NR, Greeh WR Eficacitatea biopsiilor de artere temporale unilaterale versus bilaterale pentru diagnosticul arteritei cu celule gigantice Am J Ophthalmol ; : - Examinarea pacienţilor cu cefalee cronică şi recurentă Brightbill ТС, Goodwin RS, Ford RG Imagistica prin rezonanță magnetică a sindromului de hipotensiune intracraniană cu corelație patologică Cefalee ; : - Day JW, Raskin NH Cefalee fulgerătoare: simptom de anevrism cerebral nerupt Lancet ; : - Evans RW, Armon C, Frohman EM, et al Evaluare: prevenirea durerilor de cap post-puncție lombară - raport al Subcomitetului de evaluare a terapiei și tehnologiei din cadrul Academiei Americane de Neurologie Neurology ; : - Fisher CM Însoțirile migrenei târzii ca o cauză a atacurilor ischemice tranzitorii inexplicabile Can J Neurol Sci ; : - Forsyth PA, Posner JB Dureri de cap la pacienții cu tumori cerebrale: un studiu pe pacienți Neurology ; : - Frishberg BM Utilitatea neuroimagisticii în evaluarea cefaleei la pacienții cu examene neurologice normale Neurologie ; : - Gorelick PB, Hier DB, Caplan LR, et al Cefaleea în boala cerebrovasculară acută Neurology ; : - Comitetul de Clasificare a Cefaleei a Societății Internaționale a Cefaleei Clasificare și criterii de diagnostic pentru tulburările de cefalee, nevralgiile craniene și durerile faciale Cephalalgia ; [Suppl ]:l- Ghid ICD- pentru dureri de cap: ghid pentru clasificarea, diagnosticarea și evaluarea durerilor de cap în conformitate cu cea de-a zecea revizuire a clasificării internaționale a bolilor și problemelor de sănătate conexe și aplicarea acesteia în neurologie Cefalalgia ; [Supliment ]: - Kuntz KM, Kokmen E, Stevens JC și colab Dureri de cap post-puncție lombară: experiență în proceduri consecutive Neurology ; : - Marcelis J, Silberstein SD Hipertensiune intracraniană idiopatică fără edem papilar Arch Neurol ; : - Mathew NT, Ravishankar K, Sanin LC Coexistența migrenei și a hipertensiunii intracraniene idiopatice fără edem papilar Neurology ; : - Medina JL, Diamond S Cluster headache variant: spectrum of a new headache syndrome Arch Neurol ; : - Mitchell C, Osbom RE, Grosskreutz SR Tomografia computerizată la pacientul cu cefalee: este cu adevărat necesară evaluarea de rutină? Cefalee ; : - Pless M, Rizzo JF rd, Lamkin JC, et al Concordanța biopsiei bilaterale a arterei temporale în arterita cu celule gigantice J Neuroophthalmol ; : - Subcomitetul pentru standarde de calitate al Academiei Americane de Neurologie Parametru de practică: electroencefalograma în evaluarea cefaleei Neurology ; : - Subcomitetul pentru standarde de calitate al Academiei Americane de Neurologie Parametru de practică: utilitatea neuroimagisticii în evaluarea cefaleei la pacienții cu examene neurologice normale [Rezumat] Neurology ; : - Silberstein SD, Lipton RB, Sliwinski M Clasificarea durerilor de cap zilnice și aproape zilnice: propunerea de revizuire a criteriilor IHS Cefalee ; : - Vijayan N, Dreyfus PM Cefalalgia posttraumatică Arch Neurol ; : - Vijayan N, Watson C Sindromul pericarotidian Cefalee ; : - Examinarea pacienților cu dureri în gât și braț Scott A Shapiro (Scott A Shapiro) I Dureri de gât legate de traumatisme, fără a radia către extremitatea superioară A Cele mai frecvente cauze ale durerilor de gât musculo-scheletice sunt leziunile coloanei cervicale rezultate în urma unui accident de circulație, precum și leziunile legate de muncă sau de sport La marea majoritate a pacienților, durerile de gât post-traumatice nu provoacă probleme grave B Etiologie Cauza principală a sindromului de durere post-traumatică la nivelul gâtului este întinderea mușchilor anteriori/posterioari și a tendoanelor gâtului Traumatismele rutiere cu hiperextensie/flexie a gâtului (mecanism de bici) este cea mai frecventă în practica clinică Luptele, accidentările sportive (în special la jucătorii de fotbal) și accidentările în timpul muncii asociate cu mișcarea constantă a capului sunt, de asemenea, cauze ale acestei patologii G Examinare Anamneză și examen fizic Imediat după accidentare, pacientul se plânge de durere și rigiditate la nivelul gâtului Palparea mușchilor paravertebrali este dureroasă, mișcările coloanei vertebrale sunt limitate, durerea apare în timpul palpării proceselor spinoase Uneori, simptomele de mai sus sunt însoțite de dureri de cap și dureri în regiunea scapulară Uneori există plângeri de slăbiciune și amorțeală a membrului superior, cu toate acestea, examenul neurologic la majoritatea pacienților nu evidențiază anomalii Raze X A Pe radiografiile simple, pot fi detectate majoritatea fracturilor și instabilitatea aparatului ligamentar ca urmare a leziunilor acestuia La pacienții mai mici de de ani, îndreptarea lordozei fiziologice ca urmare a spasmului muscular este cel mai frecvent tablou radiologic La pacienții cu vârsta peste de ani, radiografiile arată adesea modificări degenerative sub formă de îngustare a spațiului intervertebral și formarea de osteofite (pinteni osoși) Accidentele nu sunt cauza acestor modificări radiologice, dar această patologie poate fi sindromul durerii mai pronunțate decât la pacienții fără modificări degenerative b Tomografie computerizată și RMN În prezent, orice dovadă clinică sau radiografică a unei fracturi recente, subluxație (instabilitate) sau leziune a măduvei spinării necesită o examinare amănunțită, inclusiv radiografii în cinci proiecții (anteroposterior, lateral, oblic drept și stâng și radiografie a procesului odontoid prin gura deschisă) ), tomografie computerizată, consultație cu un specialist în leziuni ale coloanei vertebrale și, de regulă, un RMN D Recomandări Primele - săptămâni (tratament și observare) A Guler moale Durerea de gât post-traumatică se ameliorează de obicei în decurs de una până la două săptămâni Utilizarea unui guler moale îngust care fixează gâtul vă permite să redistribuiți greutatea capului pe umeri, reducând astfel sarcina Examinarea pacienţilor cu dureri la nivelul gâtului şi braţului la coloana cervicală Nu este de dorit ca gulerul să fie lat, deoarece supraextensia rezultată a gâtului provoacă neplăceri pacientului b Tratament medical Medicamentele antiinflamatoare nesteroidiene disponibile pe scară largă (ibuprofen cu sau fără acetaminofen) sunt analgezice ideale Alte analgezice precum propoxifenul, codeina și derivații săi pot fi, de asemenea, utilizate, cu excepția narcoticelor precum oxicodona, demeronul și morfina Relaxantele musculare, cum ar fi metocarbamol (Robaxin) mg oral la fiecare până la ore, ciclobenzaprină (Flexeril) mg oral și cloroxazona (Parafon-Forte) mg oral la fiecare până la ore pot fi eficiente Din cauza riscului de dependență, benzodiazepinele nu trebuie utilizate Pentru pacienții al căror stomac este sensibil la AINS, blocanții receptorilor H , cum ar fi cimetidina - mg pe cale orală seara, sunt administrați pentru a preveni gastrita c Perioade de incapacitate În munca sedentară, pot lucra pacienții cu durere mică sau moderată și majoritatea persoanelor care doresc să lucreze Persoanele angajate în muncă fizică grea trebuie să fie eliberate de la muncă pentru câteva zile sau - săptămâni De reținut că unii pacienți exagerează simptomele existente și insuficiența funcțională pentru a obține despăgubiri la locul de muncă și în instanță Acestea urmăresc creșterea perioadei de incapacitate de muncă În astfel de cazuri, se recomandă inițierea timpurie a kinetoterapiei și reabilitării sub supravegherea unui specialist care poate detecta o simulare Următoarele - săptămâni (în prezența durerii) A Proceduri de fizioterapie Dacă durerea de gât nu dispare după două săptămâni, se prescrie kinetoterapie: căldură, ultrasunete, masaj, stimulare nervoasă electrică transcutanată b Ameliorarea sindromului durerii Injecțiile anestezice în punctul declanșator cu un medicament steroid poate oferi ușurare, dar este mai prudent să le efectuați după consultarea unui specialist în leziuni ale coloanei vertebrale Conservarea sindromului de durere după - săptămâni Dacă durerea de gât, în ciuda odihnei și a tratamentului, persistă mai mult de - săptămâni și interferează cu munca și odihna, RMN-ul coloanei cervicale este necesar pentru a evalua starea discurilor intervertebrale De obicei, rezultatele examinării nu evidențiază patologia sau arată o ușoară deshidratare a discului cu proeminența acestuia Durerea la nivelul coloanei cervicale din cauza deshidratării discului intervertebral este bine atenuată prin tracțiune O ușoară proeminență a discului cervical în combinație cu durerea cronică în absența patologiei neurologice este o indicație destul de rară pentru intervenția chirurgicală Opinia neurochirurgilor în această situație este decisivă II Dureri de gât netraumatice din cauza spondiloartrozei A Durerea de gât din cauza osteocondrozei coloanei vertebrale este resimțită de - % dintre persoanele în vârstă B Etiologie Modificările degenerative ale coloanei cervicale încep să se dezvolte încă din a treia decadă de viață, dar devin mai pronunțate odată cu vârsta, manifestate prin deshidratarea și îngustarea discului intervertebral cu formarea de osteofite Apare și artroza fațetă (spodiloartroza) Apariția durerii la nivelul gâtului duce la implicarea în procesul unor mici fibre nervoase care inervează discul și fațetele Comprimarea sacului dural de către osteofite poate provoca, de asemenea, durere, în special la extensie și rotație laterală C Examinare Anamneză și examen fizic La persoanele cu vârsta peste de ani, durerea de gât care nu este asociată cu traume apare secundar ca urmare a osteocondrozei cervicale Durerea apare treptat și este intermitentă la început, devenind constantă în timp Poate fi însoțită de durere în regiunea interscapulară și cefalee Mișcarea, în special extensia și întoarcerea capului în lateral, pot crește durerea Legea Biller X Neurologie practică I Diagnostice Radiografia Razele X arată îngustarea discului intervertebral cu formarea de osteofite Cel puțin % din populația de peste de ani prezintă modificări degenerative semnificative sub formă de artroză deformantă În absența simptomelor neurologice la pacient, nu este indicată numirea unui RMN și efectuarea unei intervenții chirurgicale, chiar dacă modificările radiografice sunt semnificative D Recomandări Tratamentul medicamentos O varietate de AINS (ibuprofen cu sau fără acetaminofen) sunt analgezice ideale Se pot utiliza și alte analgezice, cum ar fi propoxifenul, codeina și derivații săi, cu excepția narcoticelor precum oxicodona, demeronul și morfina Relaxantele musculare, cum ar fi metocarbamol mg oral la fiecare până la ore, ciclobenzaprină mg oral și cloroxazona mg oral la fiecare până la ore pot fi eficiente Din cauza pericolului de dependență, benzodiazepinele nu sunt utilizate Pentru pacienții al căror stomac este sensibil la medicamentele nesteroidiene, blocantele receptorilor H , cum ar fi cimetidina - mg pe cale orală seara, sunt prescrise pentru a preveni gastrita Proceduri fizioterapeutice Căldura, ultrasunetele, masajul, stimularea nervoasă transcutanată pot avea un efect benefic Ameliorarea sindromului durerii Injecțiile cu puncte de declanșare se pot îmbunătăți Tratamente alternative Deși utilizarea terapiei manuale la mulți pacienți este eficientă, nu suntem susținători ai acestei metode de tratament în patologia coloanei cervicale, mai ales dacă pacientul are excrescențe osoase În astfel de cazuri, pot apărea complicații neurologice severe și litigii ulterioare Pacienții pot folosi serviciile unui chiropractician pe propriul risc Pentru ameliorarea durerii în spondilartrită, magneții devin destul de populari De asemenea, a fost descrisă eficacitatea glucozaminei orale în artrită, deși efectul ei în spondiloartroza cervicală necesită clarificare Examinare de către un specialist în domeniul vertebrologiei La majoritatea pacienților cu dureri la nivelul coloanei cervicale și absența durerii care iradiază la braț, tratamentul chirurgical nu este indicat Îndepărtarea osteofitelor mari situate ventral de măduva spinării poate reduce durerea la gât și cap, precum și la creșterea amplitudinii de mișcare pentru o perioadă Doar un neurochirurg cu experiență ar trebui să ia o astfel de decizie pe baza datelor de tomografie computerizată și RMN, precum și luând în considerare rezultatele examinărilor clinice repetate pe o anumită perioadă de timp III Dureri de gât care iradiază către braț (radiculopatie) din cauza unei protuberanțe sau hernie de disc A Etiologie Cauza principală a acestei afecțiuni la un grup de persoane peste de ani este înmuierea unui disc intervertebral Această patologie, care duce la compresia radiculară, poate fi o proeminență excentrică sau o hernie de disc ca urmare a separării fragmentului liber Discul este format dintr-un nucleu mucoid subțire, asemănător jeleului, înconjurat de un inelar fibros Ca urmare a unei rupturi a inelului, nucleul pulpos poate ieși în afară sau poate forma o hernie În acest caz, nu există compresie a rădăcinii nervoase, așa cum se întâmplă în prezența osteofitelor Ligamentul longitudinal posterior este situat sub toată măduva spinării, protejând-o de proeminența herniei, astfel că hernia de disc se deplasează inițial lateral spre gaură, strângând doar nervul Ocazional, cu traumatisme semnificative, o hernie de disc mare se umflă, ducând la mielopatie acută B Anatomie Discurile sunt numite după vertebrele cu care se învecinează Astfel, discul dintre corpii vertebrali C si C se numeste disc C -C Radacina nervoasa, al carei numar corespunde acestei vertebre, este situata deasupra pediculului arcului vertebral Astfel, discul C -C comprimă rădăcina nervului C Examinarea pacienţilor cu dureri la nivelul gâtului şi braţului G Examinare Anamneză În situația clasică, durerea intermitentă este înlocuită cu durere constantă, pronunțată, la nivelul coloanei cervicale și al brațului Această condiție are rareori o origine traumatică Durerea iradiază către articulația umărului și brațului Există modele dermatomale pentru a recunoaște nivelul herniei Plângerile pacienților sunt foarte diverse: durere în regiunea occipitală, între omoplați, amorțeală, furnicături și slăbiciune la nivelul membrului superior Durerea apare adesea noaptea, determinând pacientul să se trezească Examen clinic A Examinarea gâtului Aproape de nivelul leziunii, durerea este observată la palparea proceselor spinoase și a țesuturilor moi paravertebrale Simptomele clasice sunt restrictionarea dureroasa a extensiei si intoarcerea capului catre bratul afectat b Examenul membrului superior ( ) Radiculopatia C (hernia de disc C -C ) se caracterizează prin durere și amorțeală care iradiază către articulația umărului cu slăbiciune simultană a mușchiului deltoid (abducție limitată a umărului) Testarea simultană a ambilor mușchi deltoizi prin apăsarea pe brațele întinse arată o scădere ușoară a forței musculare pe partea afectată Nu există modificări ale reflexelor care să indice această stare ( ) Sb-radiculopatie (hernie de disc C -C ) Hernia de disc C -C este a doua cea mai frecventă hernie a coloanei cervicale Durerea și amorțeala iradiază în partea superioară a gâtului și de-a lungul mușchiului biceps brahial până la marginea laterală a antebrațului și suprafața dorsală a degetelor I și II Amorțeala este de obicei observată în secțiunile distale Se observă slăbiciune și reflex slăbit de la mușchiul biceps și slăbiciune de extensie a periei ( ) Radiculopatia C (hernia de disc C -C ) este cea mai frecventă hernie de disc Durerea iradiază în partea superioară a gâtului, triceps și de-a lungul suprafeței posterolaterale a antebrațului până la degetul mijlociu Amorțeala se observă mai distal Slăbiciunea și scăderea reflexului triceps sunt, de asemenea, caracteristice ( ) Radiculopatia C (hernia de disc C -THI) este extrem de rară Durerea și amorțeala iradiază pe gât și pe braț până la degetul al patrulea și al cincilea Există slăbiciune a mușchilor mâinii și o încălcare a flexiei acesteia Examinarea cu raze X A Radiografiile simple oferă puține informații Ei pot vizualiza o ușoară îngustare a discului și o scădere a lordozei b RMN-ul fără contrast este studiul de elecție pentru demonstrarea unei mici proeminențe herniate a discului cervical intervertebral (Fig ) Electromiografia (EMG) și studiul vitezei de conducere a fibrelor nervoase (NSV) Radiculopatia datorată herniei de disc la un nivel nu este o indicație absolută pentru EMG EMG poate ajuta la excluderea unor boli precum scleroza laterală amiotrofică, sindromul de tunel carpian și plexul brahial D Recomandări Proceduri fizioterapeutice După ce diagnosticul a fost confirmat prin RMN, pacienților cu scoruri de - pe scala forței motorii (Tabelul ) li se poate recomanda tracțiune cervicală, sau căldură, ultrasunete, masaj, purtând guler moale Inițial, tracțiunea ar trebui efectuată de un kinetoterapeut Dacă tracțiunea este bine tolerată, pacientului i se poate recomanda tracțiunea cervicală acasă - cântărind , kg timp de de minute zilnic seara Datorită tracțiunii în aproximativ - % din proeminențele discului, radiculopatia apare în decurs de - săptămâni, dar nu fiecare pacient poate tolera această procedură Biller X Neurologie practică I Diagnostic Tabelul Clasificarea forței de mișcare (scala de la la ) Descrierea gradului Nicio mișcare Mișcare abia vizibilă Capacitate de deplasare numai în direcția gravitației Capacitate de deplasare împotriva gravitației, dar fără a învinge rezistența Capacitate de a depăși rezistența, dar oboseală ușoară Forța normală de mișcare Terapie medicamentoasă Cu oarecare succes, administrarea a mg de metilprednisolon (Solumedrol) poate fi utilizată înainte de numirea medicamentelor nesteroidiene AINS disponibile pe scară largă (ibuprofen cu sau fără acetaminofen) sunt analgezice ideale Alte analgezice precum propoxifenul, codeina și derivații săi pot fi utilizate, cu excepția narcoticelor cum ar fi oxicodona, demerona și morfina, relaxantele musculare precum metocarbamol mg oral la fiecare până la ore, ciclobenzaprină mg oral de ori pe zi și cloroxazonă mg oral la fiecare - ore Din cauza pericolului de dependență, benzodiazepinele nu sunt utilizate Pacienților al căror stomac este sensibil la medicamentele nesteroidiene li se administrează blocanți ai receptorilor H , cum ar fi cimetidina - mg pe cale orală, pentru a preveni gastrita Condiții de handicap În munca sedentară, pot lucra pacienții cu durere mică sau moderată și majoritatea persoanelor care doresc să lucreze Persoanele angajate în muncă fizică grea trebuie să fie eliberate de la muncă pentru câteva zile sau - săptămâni De reținut că unii pacienți exagerează simptomele existente și insuficiența funcțională pentru a obține despăgubiri la locul de muncă și în instanță Acestea urmăresc creșterea perioadei de incapacitate de muncă În astfel de cazuri, se recomandă inițierea timpurie a kinetoterapiei și reabilitării sub supravegherea unui specialist care poate detecta o simulare Figura RMN-ul sagital arată o hernie de disc C -Cb mare, excentrică, comprimând măduva spinării și rădăcina nervoasă Examinarea pacienţilor cu dureri la nivelul gâtului şi braţului Consultarea unui neurochirurg Toți pacienții cu o putere de sau mai puțin sunt indicați pentru consultarea imediată cu un neurochirurg Cu cât compresia rădăcinii continuă mai mult cu o scădere a forței la nivelul membrului superior, cu atât este mai puțin probabil să restabilească complet funcția pierdută Daca indicele de forta este de - , dar sindromul dureros persista, in ciuda tractiunii in curs, timp de - saptamani, este indicat si un consult la neurochirurg Un neurochirurg cu experiență în - % din cazurile unei mici proeminențe a discului cervical realizează o reducere a durerii și a slăbiciunii mâinii IV Dureri la nivelul gâtului și ale membrelor superioare asociate cu osteofite (osificarea discului, spondiloza cervicală) A Un număr semnificativ de persoane în vârstă se confruntă cu dureri de gât și braț din cauza spondilozei cervicale B Etiologie Ca urmare a deshidratării discului și a îngustării acestuia, se formează osteofite de-a lungul marginilor corpurilor vertebrale În funcție de locația lor (găuri sau canal), apare compresia rădăcinii nervoase spinale sau a măduvei spinării sau a ambelor în același timp Artroza cu deformare a fațetelor și hipertrofia ligamentelor îngustează, de asemenea, canalul spinal și foramina De-a lungul timpului, procesul preia mai mult de un disc Patologia se extinde de obicei de la C la C C Examinare Anamneză Această patologie apare la pacienții mai în vârstă în comparație cu pacienții care suferă de un disc bombat, deși cele două grupuri se pot suprapune La % dintre pacienți, durerea de gât apare treptat, în timp se extinde la membrul superior Durerea iradiază către articulația umărului și brațului Există zone dermatomale care vă permit să recunoașteți nivelul de compresie a rădăcinii Pacienții prezintă o varietate de plângeri de durere în regiunea occipitală, între omoplați, amorțeală, furnicături și slăbiciune Durerea apare adesea noaptea, determinând pacientul să se trezească În % din cazuri, evoluția bolii este asimptomatică, iar apariția durerii la nivelul gâtului și brațului determină adesea hiperextensia/flexia gâtului (leziunea cu bici a gâtului) ca urmare a unei leziuni (RTI) Un procent semnificativ de pacienți au implicarea discală multiplă, ceea ce face dificilă determinarea nivelului sau nivelurilor la care există radiculopatia Examen clinic A Examinarea gâtului Palparea este determinată de durerea proceselor spinoase, în special în apropierea nivelului leziunii, și a țesuturilor moi paravertebrale Limitarea dureroasă a extensiei și rotației capului spre membrul afectat este un semn clasic b Inspecția membrului superior (vezi tabelul ) ( ) Radiculopatia C (degenerarea discului C -C ) se prezintă cu durere și amorțeală care iradiază către articulația umărului cu slăbiciune concomitentă a mușchilor deltoid (abducție limitată a umărului) Testarea simultană a ambilor mușchi deltoizi prin apăsarea pe brațele întinse arată o scădere ușoară a forței musculare pe partea afectată Nu există un reflex obiectiv pentru a testa această afecțiune ( ) C ~radiculopatie (degenerarea discului C -C ) Nivelul C -C este al doilea cel mai frecvent nivel pentru implicarea discului cu formarea de osteofite Durerea și amorțeala iradiază în partea superioară a gâtului și de-a lungul mușchiului biceps brahial până la marginea laterală a antebrațului și suprafața dorsală a degetelor I și II Amorțeala se dezvoltă de obicei în secțiunile distale Se observă slăbiciune a bicepsului, reflex slăbit de la mușchiul biceps și slăbiciune a extensiei mâinii ( ) Radiculopatie C (degenerarea discului C -C ) La nivelul C -C , leziunile de disc sunt cele mai frecvente Durerea iradiază în partea superioară a gâtului, triceps și de-a lungul suprafeței posterolaterale a antebrațului până la degetul mijlociu Amorțeala se observă mai distal Slăbiciunea și scăderea reflexului triceps sunt, de asemenea, caracteristice Biller X Neurologie practică I Diagnostice ( ) Radiculopatia C (degenerarea discului C -ThI) este rară Durerea și amorțeala iradiază pe gât și pe braț până la degetul al patrulea și al cincilea Mâna este în flexie, iar puterea mușchilor mâinii, în special a extensorilor degetelor, este redusă Cu Inspecția membrului inferior (Tabelul ) În stadiile incipiente ale dezvoltării bolii, mersul rămâne normal, în ciuda revigorării reflexelor tendino-periostale și a apariției simptomului Babinsky Mersul rămâne de obicei normal chiar și atunci când există dovezi radiografice de compresie severă a măduvei spinării Uneori se observă mielopatie Cu o compresie mai lungă și mai pronunțată, se poate observa mersul spastic și disfuncția organelor pelvine În cazurile mai severe, pacientul are nevoie de un baston sau de cârje În cazuri rare, patologia progresează într-o asemenea măsură încât pacientul are nevoie de un scaun cu rotile Radiografia A Radiografiile simple arată îngustarea discului și formarea de osteofite La radiografiile oblice se poate observa îngustarea foramenelor intervertebrale b RMN (Fig ) demonstrează excelent comprimarea nervului spinal și a măduvei spinării de către osteofite, dar nu poate vizualiza anatomia detaliată a structurilor osoase, ca în cazul CT c Tomografia computerizată (Fig ) arată structurile osoase mai bine decât RMN, dar formațiunile nervoase nu sunt vizibile Pentru acest grup de pacienți, efectuarea simultană a RMN și CT este ideală, dar acestea sunt studii costisitoare și, prin urmare, RMN-ul este efectuat mai întâi la un pacient care suferă de radiculomielopatie cervicală Electromiografia (EMG) și studiul vitezei de conducere de-a lungul fibrelor nervoase Un EMG poate fi efectuat la pacienții cu niveluri multiple de spondiloză pentru a determina rădăcina cea mai afectată D Recomandări Terapie medicamentoasă AINS cu sau fără acetaminofen sunt ideale ca terapie medicamentoasă primară Aportul zilnic de blocanți ai receptorilor H (de exemplu, cimetidină) poate preveni gastrita asociată cu AINS Puteți prescrie analgezice precum propoxifen, codeină și analogii săi Relaxantele musculare, cum ar fi metacarbamona, pot fi uneori eficiente În același timp, prescrierea de medicamente și benzodiazepine este inadecvată din cauza evoluției cronice a bolii Cu toate acestea, deoarece aceste medicamente sunt mai puțin susceptibile de a fi abuzate la vârstnici, unul dintre aceste medicamente poate fi prescris Guler moale pentru gât Proceduri fizioterapeutice Căldura, ultrasunetele, masajul, tracțiunea și stimularea nervoasă electrică transcutanată pot reduce simptomele Tratamentul conservator este eficient timp de mulți ani la aproximativ % dintre pacienții cu radi- Tabelul Clasificarea Nurick Descrierea gradului Semne de patologie a coloanei vertebrale cu mers neschimbat Tulburări de mers ușor pronunțate care nu interferează cu capacitate de lucru pentru întreaga zi Tulburări de mers suficient de pronunțate care duc la pierdere capacitate de lucru Abilitatea de a se deplasa independent Asistență necesară pentru deplasare Mișcarea numai într-un scaun cu rotile Examinarea pacienţilor cu dureri la nivelul gâtului şi braţului Figura RMN-ul sagital arată spondiloză cervicală cu mai multe niveluri de implicare Figura O scanare CT axială a unui pacient cu radiculomielopatie de spondiloză cervicală arată stenoza canalului spinal și a foramenului intervertebral Biller X Neurologie practică I Diagnostice lopată Majoritatea pacienților prezintă dureri ușoare asociate cu slăbiciune musculară moderată persistentă Mielopatia adevărată se dezvoltă rar la acest grup de pacienți Examinare de către un specialist în domeniul vertebrologiei Intervenția chirurgicală pentru radiculopatia cu spondiloză cervicală este aproape întotdeauna efectuată într-o manieră planificată Rezultatele operației cu localizarea leziunii la un nivel sunt mai bune decât în cazul patologiei pe mai multe niveluri, mai ales în prezența durerii la nivelul gâtului Scorurile de forță de mișcare a membrelor superioare de - sau mai puțin și orice semn de mielopatie sunt indicații pentru trimiterea la un neurochirurg Abordul anterior este de preferat abordului posterior dacă osteofitele sunt situate peste toată măduva spinării Chirurgia este eficientă în - % din cazuri la pacienții cu unul sau mai multe niveluri de implicare, dar durerile de gât sunt reduse doar la - % dintre pacienții cu patologie la diferite niveluri Ameliorarea completă a durerii radiculare este observată în aproximativ - % din cazuri Nu există restricții de vârstă pentru operație; contraindicațiile pentru intervenția chirurgicală sunt determinate de starea de sănătate a pacientului Pacienții vârstnici tolerează bine intervenția chirurgicală, iar rata mortalității este minimă Dacă mielopatia este însoțită de tulburări de mers, atunci decompresia poate îmbunătăți funcția cu grad Nurick (vezi Tabelul ) la - % dintre pacienți Durata simptomelor este foarte importantă pentru pacienții cu tulburări de mers Prin urmare, este indicată o trimitere precoce pentru tratament chirurgical V Dureri de gât cu sau fără iradiere la membrul superior din cauza leziunilor metastatice ale coloanei cervicale A Datorită creșterii speranței de viață a pacienților care suferă de diferite tumori maligne, crește și numărul pacienților cu metastaze spinale Cel mai adesea, neoplasmele plămânilor, sânilor, prostatei, limfoamelor și mielomului multiplu metastazează la nivelul coloanei vertebrale Cel puțin % dintre aceste tumori sunt însoțite de manifestări clinice asociate cu implicarea coloanei vertebrale în procesul patologic Aproximativ % dintre pacienții cu leziuni metastatice ale coloanei vertebrale nu pot localiza tumora primară B Examinare Anamneză și examen fizic Cea mai precoce manifestare a tumorilor primare și metastatice ale coloanei vertebrale este durerea, care adesea crește noaptea Durerea progresează într-o perioadă scurtă de timp, iar apoi tulburările neurologice (radiculopatie și mielopatie) se dezvoltă destul de repede Tratamentul este mai eficient dacă diagnosticul este pus în prezența unei deficiențe neurologice minime Radiografia A Radiografiile simple vizualizează distrugerea corpurilor vertebrale și procesele acestora (Fig ) Fracturile de compresie patologică și liza procesului sunt frecvente Conținutul informațional al radiografiilor de sondaj este de aproximativ % b Scanarea osoasă este foarte informativă (în aproximativ % din cazuri) și vizualizează metastaze, inclusiv zone asimptomatice fără distrugere c RMN-ul este ideal pentru detectarea modificărilor canalului spinal, compresia măduvei spinării și determinarea posibilității de tratament chirurgical G Recomandări Radioterapia Pentru boala avansată care implică cea mai mare parte a coloanei vertebrale, tratamentul începe cu steroizi și radioterapie Grinzile sunt concentrate numai pe zone, a căror înfrângere provoacă manifestările clinice ale bolii Dexametazona - mg pe cale orală ore mai târziu poate reduce durerea și simptomele neurologice Tratament chirurgical Trimiterea timpurie la un neurochirurg este justificată după stabilirea diagnosticului, indiferent de constatările unui examen neurologic Dacă este operațional Examinarea pacienţilor cu dureri la nivelul gâtului şi braţului Figura O radiografie laterală arată distrugerea litică a corpului vertebral C tratamentul este indicat și se efectuează cel mai bine înainte de radioterapie, deoarece aceasta reduce numărul de complicații postoperatorii In cazul mielopatiei cervicale datorate leziunilor difuze si compresiei maduvei spinarii se poate efectua o laminectomie Pacienții cu cancer pulmonar sunt de obicei în stare foarte gravă și este dificil de justificat intervenția chirurgicală pentru metastazele acestei tumori Prognosticul pentru tumorile maligne de altă localizare după laminectomie este favorabil în - % din cazuri, cu o rată a mortalității de % Cu o leziune vertebrală izolată, rezecția din abord anterior poate fi efectuată cu rezultate bune pe termen lung, în special pentru tumorile de sân, prostată, limfom și cancer de rinichi VI Dureri de gât cu sau fără iradiere către membrul superior în alte boli A Artrita reumatoidă Etiologie În poliartrita reumatoidă, suprafețele articulare C,-C pot fi afectate Aceasta duce la eroziunea procesului odontoid și a ligamentului transvers al atlasului, care provoacă instabilitate C[-C și compresie măduvei spinării din cauza dezvoltării hiperplaziei ligamentare Examinare A Anamneză și examen fizic Durerea severă de gât duce, de obicei, la durere radiantă la braț și la mielopatie progresivă b radiografii Radiografiile simple și RMN vizualizează perfect eroziunea procesului odontoid cu dezvoltarea ulterioară a instabilității (Fig ) Recomandări și tratament Pacientul este pus pe un guler moale și este trimis imediat pentru o consultație cu un neurochirurg Fuziunea posterioară C,-C cu fixarea șurubului transarticular este o soluție ideală la problemă Uneori este necesar accesul transoral pentru rezecția procesului odontoid Aceste intervenții sunt destul de riscante și în fiecare caz este necesară o abordare individuală Biller X Neurologie practică I Diagnostic Figura Stânga și dreapta: RMN sagital al unui pacient cu poliartrită reumatoidă arată distrugerea procesului odontoid cu compresia măduvei spinării la nivelul joncțiunii craniocervicale B Discita și osteomielita Discita bacteriană și osteomielita coloanei cervicale se dezvoltă extrem de rar În aceste condiții, febra nu apare întotdeauna Examinare A Anamneză și examen fizic Un istoric poate indica o infecție anterioară a pielii, a tractului genito-urinar sau a plămânilor Sunt descrise cazuri de discită iatrogenă sau osteomielita după intervenții chirurgicale la nivelul coloanei cervicale La locuitorii urbani, consumul de droguri intravenos este cea mai frecventă cauză Caracterizat prin apariția durerii în creștere la nivelul gâtului cu mielopatie rapid progresivă b Radiografie Radiografia simplă vizualizează îngustarea spațiului intervertebral cu eroziunea marginilor corpurilor vertebrale RMN-ul arată compresia epidurală a măduvei spinării din cauza cifozei sau a abcesului epidural Recomandări Pacientul trebuie trimis de urgență pentru o consultație fie cu un neurochirurg, fie cu un specialist în infecții purulente Este indicată biopsia imediată cu ac ghidată radiologic sau biopsia deschisă din plagă cu cultură și sensibilitate la antibiotice, precum și terapia antibiotică intravenoasă timp de cel puțin săptămâni Debridarea și decompresia chirurgicală sunt efectuate cu cifoză severă și tulburări neurologice Literatura recomandata Adams R, Victor M, eds Principii de neurologie New York: McGraw-Hill, Bracken M, Shephard M, Collins W, et al Tratamentul cu metilprednisolon sau naloxonă după leziuni acute ale măduvei spinării: date de urmărire pe an - rezultate ale celui de-al doilea studiu național privind leziunile măduvei spinării acute J Neurosurg ; : - DePalma, A, Rothman R, Levitt și colab Istoria naturală a degenerării severe a discului cervical Acta Orthop Scand ; : - Melhem E Imagistica RM a coloanei cervicale și a măduvei spinării Magn Reson imagtng Clin N Am ; : - Обследование пациентов с болями в шее и руке Modic М, Masaryk Т, Ross J, eds Imagistica prin rezonanță magnetică a coloanei vertebrale Chicago: Year Book, Pellicci P, Ranawat C, Tsairis P, et al Un studiu prospectiv al progresiei artritei reumatoide a coloanei cervicale J Bone Joint Surg Am ; : - Rothman R, Simeone F, eds Coloana vertebrală Philadelphia: WB Saunders, Shapiro S Fîbula bancată: placa cervicală de blocare în urma discectomiei cervicale anterioare J Neurosurg ; : - Shapiro S Instrumentare spinală cu o rată scăzută de complicații Surg Neurol ; : - Wilkins R, Rengachary S, eds Neurochirurgie New York: McGraw-Hill, Wong D, Fomasier V, MacNab I Metastazele spinale: evident, ocult și impostori Spine ; : - Evaluarea pacienților cu lombalgie și radiculopatie lombosacrală Paul W Nelson (Paul B Nelson) I Introducere A Durere acută în regiunea lombosacrală Durerea de spate este larg răspândită Majoritatea adulților își pot aminti cel puțin un episod de astfel de durere în timpul vieții Aproximativ % dintre adulții care lucrează experimentează această durere cel puțin o zi pe an Lombalgia devine una dintre cele mai costisitoare probleme de sănătate și o cauză principală de dizabilitate la persoanele cu vârsta peste de ani Costul total al îngrijirii medicale pentru pacienții cu această patologie este de peste miliarde de dolari B Patologia discului lombar cu sciatică La pacienții cu dureri de spate și de picioare (sciatică), compresia rădăcinii nervoase se datorează în majoritatea cazurilor lezării discului lombar Deși patologia discului apare uneori în copilărie și bătrânețe, principalul vârf de incidență apare în decada a treia sau a patra de viață Deteriorarea discului între L -L și L -S este de aproximativ %, între L -L ~ % Probabilitatea de deteriorare a discului este aceeași la bărbați și la femei C Stenoza canalului rahidian la nivelul coloanei lombare Acesta este orice tip de îngustare a canalului spinal, a buzunarului lateral sau a foramenului intervertebral din cauza unei cauze congenitale, a degenerării discului, a hipertrofiei osoase sau ligamentare sau a spondilolistezei Deoarece boala este cauzată de modificări degenerative, ea apare rar înainte de a cincea decadă de viață Vârsta medie a pacienților supuși unei intervenții chirurgicale pentru stenoză lombară este în decada a șasea de viață, deși această patologie poate apărea în deceniile a șaptea și a opta de viață Stenoza lombară este observată cel mai frecvent în segmentele L -L și L -L II Etiologie A Durere acută în regiunea lombosacrală Doar aproximativ jumătate dintre pacienții cu durere în regiunea lombosacrată au un istoric de traumatism Această patologie larg răspândită apare adesea fără un motiv aparent, nu este întotdeauna asociată cu traume și poate chiar fi considerată ca parte a procesului natural de îmbătrânire Modificările degenerative ale coloanei vertebrale încep la sfârșitul celui de-al doilea deceniu de viață și până la vârsta de de ani sunt observate la aproape toți oamenii La un procent mic de pacienți, cauza durerii în regiunea lombosacrală este o patologie structurală Spondilolisteza, caracterizată prin deplasarea anterioară a unei vertebre față de alta, provoacă spondiloză la pacienți la o vârstă fragedă și modificări degenerative la vârstnici Scolioza lombară cu curbură laterală a coloanei vertebrale duce de obicei la modificări degenerative Tumoarea osoasă primară sau metastatică, infecția discului sau a spațiului epidural sunt cauze mult mai puțin frecvente ale durerilor de spate B Patologia discului lombar cu sciatică Discul lombar acționează ca o articulație și un amortizor de șoc între vertebre Este alcătuit din cartilaj și Examinarea pacienţilor cu dureri la nivelul spatelui inferior inelul exterior care înconjoară miezul Modificările degenerative încep în disc după vârsta de douăzeci de ani și până la vârsta de de ani sunt observate la majoritatea oamenilor Modificările discului legate de vârstă și traumatismele severe sau minore pot provoca o ruptură a discului intervertebral Cea mai frecventă direcție de ruptură este posterolaterală Prolapsele discului și umflăturile pot provoca compresia unui nerv, rădăcină nervoasă sau (cel mai frecvent) cauda equina Q Stenoza coloanei vertebrale la nivelul coloanei lombare Cu excepția pacienților cu scurtarea congenitală a pediculilor, stenoza coloanei vertebrale se dezvoltă ca urmare a modificărilor degenerative și a anilor de traume repetitive Odată cu vârsta, discul devine deshidratat și încetează să mai acționeze ca un amortizor Există o creștere a sarcinii pe vertebre, ligamente și fațete Mobilitatea vertebrelor crește, discul "se umflă", iar ligamentele se hipertrofiază Toate aceste modificări pot duce la îngustarea canalului spinal lombar Îngustarea diametrului canalului spinal la mm sau mai puțin este considerată stenoză absolută Canalul rahidian normal la nivelul regiunii lombare are un diametru de - mm III Manifestări clinice și examen A Anamneză Durere acută în regiunea lombosacrală În procesul de anamneză, este necesar să se determine dacă leziunea a precedat apariția durerii de spate? De asemenea, trebuie să aflați dacă există "semne de alarmă" care indică boli mai severe ale coloanei vertebrale (Tabelul ) Următoarele simptome și istoricul ar trebui să alerteze medicul asupra unei patologii mai severe decât durerea recurentă "mecanică" în regiunea lombo-sacrală: dureri nocturne, febră, crampe musculare ale spatelui, slăbiciune și amorțeală a picioarelor; disfuncție a vezicii urinare sau a intestinului; traumatisme la un pacient care suferă de osteoporoză; pierdere în greutate; somnolenţă; dureri de spate la un copil; infecție bacteriană recentă; neoplasme maligne în istorie; istoricul consumului de droguri; cereri de invaliditate sau litigii legale Tabelul "Simptome de alarmă" care indică prezența unor cauze grave de durere în regiunea lombosacrală Simptome/antecedente Diagnostic probabil Durere nocturnă Febră, antecedente de infecție bacteriană recentă sau consum de droguri intravenoase, durere spasmodică intensă Dureri de picior Slăbiciune/imobilitate bilaterală a piciorului, disfuncție a vezicii urinare sau a intestinului Traumă severă Traumă minoră la un pacient cu osteoporoză Istoric de malignitate Semne sistemice (febră, scădere în greutate) Durere in regiunea lombosacrala la copil Tumora Discita si abcesul epidural Compresia radacinii nervoase Comprimarea caudei equina sau a conului Fractura/deplasarea Fractura prin compresie Leziune metastatica Mielom multiplu Tumora, disontogeneza maduvei spinarii (chist dermoid) Litigiu legat de patologia regiunii lombo-sacrale Biller X Neurologie practică I Diagnostice Patologia discului lombar cu sciatică Un pacient cu sciatică suferă de obicei dureri de spate câteva zile înainte ca durerea să iradieze la picior În bolile discurilor L -L și L -Sj, durerea în regiunea lombosacrală este însoțită de o senzație de arsură în fese și durere de-a lungul suprafeței posterolaterale a întregului membru, parțial scade la mers De asemenea, poate exista amorțeală sau furnicături în picior sau degete Cu o patologie mai puțin frecventă a discului L -L , durerea apare în zona inghinală și în fața coapsei Uneori boala începe imediat cu sciatică Durerea bilaterală a picioarelor și disfuncția pelvină confirmă prolapsul discului semnificativ Stenoza canalului rahidian la nivelul coloanei lombare Cu această patologie, datele anamnezei sunt mai importante decât datele examinării Majoritatea pacienților se plâng de disconfort, amorțeală la spate și picior sau neplăceri când stau în picioare și merg pe jos Simptomele sunt ameliorate prin repaus sau îndoirea înainte a trunchiului Simptomele membrelor inferioare sunt de obicei asimetrice Uneori pacientul are un tablou clinic de sciatică pură B Examenul fizic Durere acută în regiunea lombosacrală Examinarea unui pacient cu durere acută în regiunea lombosacrală trebuie să înceapă cu examinarea și palparea spatelui inferior Poate fi detectat spasmul mușchilor paravertebrali În majoritatea cazurilor de dureri mecanice de spate, testul de ridicare a piciorului drept provoacă doar dureri de spate Apariția durerii în picior și spate în timpul testului cu o ridicare a piciorului îndreptat, precum și simptomele de pierdere a funcției nervilor membrului inferior constatate în timpul unui examen neurologic, indică compresia rădăcinii sau a caudei equina Examenul neurologic ar trebui să includă evaluarea capacității pacientului de a efectua mersul la călcâi și degetele de la picioare, genuflexiuni, flexia dorsală a picioarelor și a degetelor și testarea forței cvadricepsului În timpul unei examinări generale, este necesară palparea abdomenului pentru a exclude un anevrism al aortei abdominale și examinarea rectală Patologia discului lombar cu sciatică Pacientul merge încet, cu grijă, cu o ușoară înclinare a trunchiului înainte Tensiunea mușchilor paravertebrali poate determina o scădere a amplitudinii de mișcare a spatelui, iar tensiunea musculară asimetrică poate duce la dezvoltarea scoliozei Pacientul este mai confortabil stând în picioare sau întins decât stând Poziția cea mai confortabilă pentru pacient este să se întindă pe partea neafectată, cu piciorul dureros ușor îndoit la articulațiile genunchiului și șoldului Durerea este adesea agravată de manevra Valsalva A Testul de ridicare a piciorului drept este important în diagnosticarea patologiei discului lombar Pacientul este culcat pe spate, piciorul este extins la articulația genunchiului, iar articulația gleznei se află în poziția de flexie plantară Medicul ridică încet piciorul pacientului În mod normal, membrul poate fi ridicat până la de grade fără disconfort sau cu o ușoară încordare în ischio-jambierii Când rădăcina nervoasă este comprimată de un disc rupt, ridicarea piciorului drept este limitată și provoacă dureri la nivelul piciorului și spatelui Durerea se agravează cu flexia dorsală a piciorului În cele mai multe cazuri, testul de ridicare a piciorului drept este pozitiv numai pe partea laterală a discului rupt Durerea la membrul afectat atunci când piciorul sănătos este ridicat este un semn al unui disc rupt cu compresia rădăcinii nervoase b Testarea funcțiilor motorii are ca scop examinarea rădăcinilor nervoase cel mai frecvent afectate Comprimarea rădăcinii nervoase L poate duce la slăbiciune a extensorului dorsal al degetelor și a halucelui dorsal (tibialis anterior și extensor hallucis longus) Când compresia este severă, pacientul poate experimenta căderea piciorului Comprimarea rădăcinii nervoase Sj poate duce la slăbiciune la flexia plantară, care este dificil de determinat dacă pacientul este în decubit dorsal Flexia plantară trebuie verificată cu pacientul stând scurt în picioare Deteriorarea L poate provoca o scădere a forței mușchiului cvadriceps Pacientul poate Examinarea pacienţilor cu dureri la nivelul spatelui inferior experimentați o senzație de instabilitate la picior când mergeți Patologia discului L -L determină o scădere a reflexului genunchiului, iar discul L -Sj determină o scădere a reflexului gleznei Cu Scăderea senzației asociate cu ruptura discului apare rar în zone bine definite Ruptura discului C-Sj poate determina o scădere relativă a sensibilității la durere de-a lungul marginii laterale a piciorului și al cincilea deget Ruptura discului L -L poate provoca hipoalgezie peste dorsul piciorului și degetului O ruptură a discului L -L poate provoca o scădere a senzației de-a lungul suprafeței anterioare a coapsei și a piciorului inferior Stenoza canalului rahidian la nivelul coloanei lombare Examenul neurologic al extremităților inferioare în repaus poate fi neinformativ Uneori este posibil să se detecteze o disfuncție moderată a rădăcinii nervoase, de exemplu, amorțeală și slăbiciune în zona de inervație a Ls IV Diagnostic diferentiat A Durere acută în regiunea lombosacrală cu sau fără sciatică Entorsa ligamentelor regiunii lombo-sacrale Artroza degenerativă Fractură Metastaze tumorale Tumora osoasă primară Inflamația discului Abces epidural Spondilita anchilozantă boala Paget Îngustarea măduvei spinării sub formă de clepsidră Spondilolisteza Agravare B Stenoză spinală la nivelul coloanei lombare Patologia vaselor periferice Insuficiența aportului de sânge arterial poate provoca disconfort la nivelul membrelor în timpul mersului, dar aceste fenomene sunt atenuate prin oprire mai mult decât prin aplecarea înainte sau așezat Modificări degenerative ale articulației șoldului De asemenea, pot provoca disconfort în timp ce stați în picioare și mergeți Durerea apare de obicei la orice tip de exercițiu Gama de mișcare a articulației șoldului este redusă, iar rotația internă a șoldului crește disconfortul Durerea asociată cu modificări degenerative ale articulației șoldului este localizată în principal în zona articulației, șoldului și genunchiului V Abordarea diagnostică O durere ascuțită în regiunea lombosacrală În absența "semnelor de avertizare" care indică o boală mai gravă, majoritatea studiilor ar trebui amânate cu săptămâni Cu toate acestea, dacă nu există o dinamică pozitivă la un pacient sub influența tratamentului conservator, trebuie prescrise următoarele studii Radiografia coloanei lombo-sacrale Imagistica prin rezonanță magnetică (RMN) Tomografia computerizată (CT) trebuie efectuată dacă RMN-ul nu este suficient de informativ sau dacă pacientul este claustrofob CT ar trebui să includă L -L , L -L , L -Sr Mielografia lombosacrală și CT postmielografic sunt rar indicate; se efectuează atunci când este imposibilă efectuarea unui RMN Studiile de laborator includ o hemoleucogramă completă detaliată și VSH Scanarea osoasă este indicată dacă există antecedente de malignitate B Patologia discului lombar cu sciatică Cu manifestări clinice minore sau moderate, în primele săptămâni trebuie prescris un număr minim de studii În prezența sciaticii severe sau sciaticii Biller X Neurologie practică I Diagnostice Asa, însoțită de o scădere semnificativă a funcției sistemului genito-urinar, examinarea trebuie programată mai devreme Prezența unui disc rupt nu implică neapărat o disfuncție a rădăcinii nervoase În prezența unei bombe sau proeminențe a discului, aproximativ % dintre pacienții adulți nu prezintă manifestări clinice Sciatica mai severă este asociată cu un disc prolaps Radiografia simplă a coloanei lombo-sacrale RMN-ul este metoda de alegere pentru detectarea unui disc lombar rupt, așa cum se arată în Fig Prolapsul discului L -S este cauza compresiei severe a rădăcinii nervoase drepte Sr Un pacient care nu poate tolera un RMN poate avea o scanare CT Mielografia și CT postmielografic pot fi prescrise dacă este imposibil de a stabili un diagnostic conform RMN și CT Electromiografia și testarea vitezei de conducere nervoasă pot fi efectuate dacă semnele și simptomele nu sunt în concordanță cu rezultatele RMN și CT și dacă se suspectează patologia nervului periferic G Stenoza canalului rahidian la nivelul coloanei lombare În absența simptomelor severe, examinarea poate să nu fie prescrisă într-un stadiu incipient al stenozei spinării Pacienții care necesită tratament pentru stenoza coloanei vertebrale nu pot de obicei să meargă mai mult de până la blocuri și pot rămâne nemișcați doar de minute sau mai puțin L Radiografiile simple ale coloanei vertebrale lombosacrale sunt indicate pentru a determina gradul de modificări degenerative și osteoporoză Radiografia laterală Figura A: RMN sagital care arată proeminența discului lombar C-S în canalul spinal (lombosacral) (săgeată) B: RMN axial care arată un fragment mare al proeminenței discului C-S (săgeată continuă) care provoacă compresia rădăcinii nervului S drept (săgeata contur) Examinarea pacienţilor cu dureri la nivelul spatelui inferior Graficele de flexie/extensie sunt necesare pentru diagnosticul de spondilolisteză degenerativă (Fig ) Spondilolisteza degenerativă este adesea însoțită de stenoză spinală RMN-ul este cea mai bună metodă pentru a determina nivelurile și severitatea stenozei spinale Pe fig arată o stenoză pronunțată la nivelul L -L (conform RMN) CT poate fi făcut dacă RMN-ul nu este posibil, dar CT nu imaginează întreaga coloană lombară și are o rezoluție mai mică Trebuie efectuată o scintigrafie osoasă dacă există un indiciu de patologie oncologică în anamneză Radiografia articulației șoldului se efectuează cu o scădere a intervalului de mișcare sau durere în timpul mișcărilor de rotație în ea Studiile de laborator includ o hemoleucograma completă detaliată, VSH și, dacă este posibil, determinarea conținutului de proteine și a fracțiunilor acestuia în urină și ser sanguin Aceste teste trebuie efectuate în prezența simptomelor sistemice Antigenul specific prostatic trebuie determinat la pacienții de sex masculin cu vârsta peste de ani Figura Radiografie simplă laterală a coloanei vertebrale lombosacrale vizualizând spondilolisteza L până la Ls Biller X Neurologie practică I Diagnostic Figura R: RMN sagital care arată stenoză segmentară la nivelul L -L B: RMN axial care arată stenoză severă la nivelul L -L Se observă o hipertrofie semnificativă a fațetelor și ligamentelor Ecografia Doppler a arterelor trebuie efectuată la pacienții cu puls periferic slăbit sau absent VI Tratament A Durere acută în regiunea lombosacrală Aproximativ % dintre pacienții cu durere acută în regiunea lombosacrală se recuperează în decurs de o lună, când este prescris următorul tratament Restrângerea activității pacientului Acetaminofen AINS (inhibitori de ciclooxigenază- ) Opioide (nu mai mult de săptămâni) Cură scurtă de steroizi ( - zile) Relaxante musculare Cald Cu dureri moderate si severe in regiunea lombo-sacrala, nu trebuie sa ridici greutati de peste kg Timpul de invaliditate depășește rar luni B Patologia discului lombar cu sciatică Tratamentul inițial al sciaticii este similar cu cel al durerii acute la nivelul coloanei vertebrale lombosacrale Cel puțin jumătate dintre pacienții cu sciatică scapă de simptomele acute în decurs de o lună Se arată programarea a două până la patru zile de odihnă, urmată de o revenire treptată la nivelul obișnuit de activitate Examinarea pacienţilor cu dureri la nivelul spatelui inferior Acetaminofen AINS (inhibitori de ciclooxigenază- ) Cură scurtă de opioide (nu mai mult de săptămâni) Cură scurtă de steroizi ( - zile) Relaxante musculare Cald Nu ridicați greutăți de peste kg Timpul de invaliditate depășește rar luni С Stenoza coloanei vertebrale la nivelul coloanei lombare Tratamentul conservator include învățarea pacienților cum să se comporte în condiții de capacitate limitată de a sta și de a se mișca Pacienții ar trebui să își cunoască limitele, atunci când sunt depășite, apar simptomele bolii lor Un pacient cu deficiențe semnificative de mobilitate poate folosi un dispozitiv de asistență La pacienții care suferă de spondilolisteză degenerativă, purtarea unui aparat dentar pentru coloana vertebrală lombosacrală poate fi eficientă De asemenea, ar trebui să atribuiți un set de exerciții de flexie Se pune problema tratamentului chirurgical dacă pacientul nu are contraindicații medicale generale, iar el (ea) nu poate continua să trăiască cu gradul existent de pierdere a funcției măduvei spinării Adevărata sciatica, în care tratamentul conservator nu este eficient, poate fi, de asemenea, o indicație pentru intervenție chirurgicală Se pot efectua următoarele intervenții chirurgicale: laminectomie, decompresie laterală și fuziune rahidiană Tratamentul chirurgical al stenozei este rareori necesar în primele trei luni de la debutul manifestărilor clinice În majoritatea cazurilor, simptomele persistă timp de - luni VIL Consultarea cu un chirurg este necesară în următoarele cazuri O sciatică severă și invalidantă B Simptome neurologice severe, cum ar fi căderea piciorului sau disfuncția organului pelvin C Niciun efect pentru cel puțin săptămâni de terapie conservatoare D Prezența altor "simptome alarmante" (vezi Tabelul - ) Literatura recomandata Ghid de practică clinică, Probleme acute ale spatelui lombar la adulți: evaluare și tratament Departamentul de Sănătate și Servicii Umane din SUA, publicația AHCPR nr - decembrie Frymoyer JW Coloana vertebrală adultă: principii și practică New York: Raven Press, Jensen MC, Brant-Zawadzki MN, Obuchowski N, et al Imagistica prin rezonanță magnetică a coloanei lombare la persoanele fără dureri de spate N Engl J Med ; : - Malmivaara A Tratamentul durerilor de spate - repaus la pat, exerciții fizice sau activitate obișnuită? V Engl J Med ; : - Mixter WJ, Barr JS Ruptura discului intervertebral cu implicarea canalului rahidian N Engl J Med ; : - Rockman RH, Simeone FA Coloana vertebrală Philadelphia: WB Saunders, Examinarea pacienților cu durere și parestezie la nivelul membrelor superioare și leziuni ale nervilor ca urmare a lezării acestora Mark A Ross (Mark A Ross) Plângerile de durere și parestezii la nivelul extremităților superioare sunt extrem de frecvente De regulă, acestea sunt simptome ale bolilor care nu pun viața în pericol ale sistemului nervos periferic (SNP) și ale sistemului musculo-scheletic, care, totuși, pot duce la disfuncții semnificative, adesea reversibile, ale corpului și, prin urmare, necesită o evaluare rapidă a situatia Bolile SNP care provoacă aceste simptome includ radiculopatia cervicală, implicarea plexului brahial și sindroamele de captare a nervului periferic unic (mononeuropatie) Simptomele variază în funcție de cauza subiacentă și de severitate și includ adesea afectarea funcției motorii, cum ar fi slăbiciunea musculară și pierderea Simptomele tulburărilor senzoriale și tulburărilor funcției motorii pot fi grupate sub rubrica simptome "motorii-senzoriale" Localizarea simptomelor și semnelor reflectă de obicei implicarea anumitor părți ale SNP, astfel încât cunoașterea anatomiei SNP este fundamentală în stabilirea unui diagnostic Studiile de electrodiagnostic (EDI) sunt extrem de importante pentru un diagnostic precis, deoarece plângerile pacienților adesea nu corespund datelor obiective în bolile SNP Identificarea cauzei care a determinat apariția simptomelor clinice ale leziunilor extremităților superioare este posibilă numai ținând cont de anamneză, plângeri, manifestări clinice ale bolii, date obiective și rezultatele studiilor de diagnostic I Diagnosticul diferenţial şi etiologia durerii la nivelul extremităţilor superioare Vezi tabelul II Studiu A Anamneză Descrierea simptomelor Ar trebui să vă străduiți să clarificați simptomele descrise de pacient Acest lucru este necesar deoarece pacientul poate confunda termeni, cum ar fi raportarea "slăbiciunii" în loc de imobilitate Medicul care efectuează examinarea ar trebui să acorde atenție nu numai celui bolnav, ci și membrului sănătos, ținând cont de posibilitatea unui proces generalizat A Simptomele tulburărilor senzoriale ( ) Durere Nu există nimic patognomonic în descrierea durerii, caracteristică anumitor boli Furnicaturile, durerea radianta sugereaza implicarea unui nerv periferic, plex sau radacina, in timp ce durerea surda, neexpresiva, neradianta este tipica bolilor musculare si osoase Excepțiile de la această regulă generală sunt comune Un atac acut de durere chinuitoare la umăr sau braț este caracteristic unei leziuni idiopatice a plexului brahial Durerea care iradiază de la gât la braț sau mână sugerează o posibilă radiculopatie (Capitolul ) Localizarea durerii poate sugera ce rădăcină nervoasă este deteriorată - de exemplu, partea laterală a brațului (C ), Examinarea pacienţilor cu durere şi parestezie la membrele superioare Tab Diagnosticul diferențial și etiologia durerii la membrele superioare Condiții patologice Cele mai frecvente cauze Boli ale SNP Radiculopatie Compresie radiculară (disc, os), traumatism Plexopatia plexului brahial Idiopată, traumatism, tumoră, radiații, compresie (SVGO) Mononeuropatie Leziunea nervului suprascapular, IPPS Leziunea nervului scapular dorsal, IPPS Leziunea nervului toracic lung, IPPS Leziunea nervului musculocutanat, IPPS nervul median Nervul interos anterior Compresiune, traumatism Sindromul pronator teres Compresiune, traumatisme Compresia sindromului de tunel carpian Nervul ulnar Sindromul tunelului cubital Compresiune, traumatisme Canalul lui Guyon Compresiune, traumă nervul radial Sânțul spiralat Compresiune, traumatisme Nervul interos posterior Compresiune, traumatism Nervul radial superficial Compresiune, traumatisme Boli ale mușchilor și scheletului Leziune a manșetei rotatorilor Supraîncărcare, rănire Tendinita bicepsului Supraîncărcare, leziune Capsulita adezivă Imobilizare, slăbiciune a umerilor Epicondilita laterală Supraîncărcare, traumatisme IPPS - plexopatia idiopatică a plexului brahial; PNS - sistem nervos periferic; SVGO - sindromul de evacuare toracică partea laterală a antebrațului sau a degetului mare (C ), degetul mijlociu (C ), partea medială a mâinii și antebrațului (C ) Durerea localizată la nivelul umărului poate rezulta din afecțiuni musculare sau osoase, cum ar fi tendinita bicepsului, leziunea cofetei rotatoare, capsulita adezivă sau poate fi o manifestare a tulburărilor PNS, cum ar fi radiculopatia C , implicarea plexului brahial și captarea nervului scapular suprascapular sau posterior Iradierea durerii în zone îndepărtate de focarul patologic cauzal poate împiedica medicul să-și determine localizarea De exemplu, sindromul de tunel carpian se prezintă uneori cu durere în antebraț și umăr Durerea în antebraț poate apărea în cazul radiculopatiei C , plexopatiei sau blocării nervilor în antebraț Durerea care afectează anumite degete ajută la restrângerea căutării diagnosticului Să fie localizat în degetul mare, arătător sau mijlociu, sau în două sau trei dintre aceste degete sugerează o posibilă mononeuropatie a nervului median, lezarea componentelor superioare sau mediane ale plexului brahial sau radiculopatie C sau C Localizarea durerii la degetele al -lea și al -lea indică prezența mononeuropatiei nervului ulnar, lezarea plexului inferior sau radiculopatia C -T Durerea degetelor poate fi cauzată și de Biller X Neurologie practică I Diagnostice boli locale ale mușchilor și scheletului, de exemplu, artrita Bizarre descrise dureri tipice tulburărilor psihologice și funcționale ( ) Parestezii și pierderea senzației Paresteziile sunt senzații spontane care emană din fibrele nervoase, care pot fi descrise de pacient ca o senzație de "furcături" sau "înțepături cu un ac sau un ac" Pierderea senzației se referă la absența senzațiilor normale, care poate fi descrisă de pacient ca o senzație de "amorțeală" sau o senzație "ca după introducerea novocainei" Paresteziile și pierderea senzorială pot apărea împreună sau separat În ambele cazuri, prezența lor sugerează că durerea la nivelul membrelor superioare este mai mult rezultatul bolii SNP decât o patologie musculară sau scheletică Zona de distribuție a paresteziilor sau pierderea senzației este de aceeași importanță pentru stabilirea locației leziunii principale, ca și localizarea durerii (așa cum s-a menționat mai sus) Cu toate acestea, în majoritatea cazurilor de mononeuropatii și radiculopatii, localizarea paresteziilor, pierderii senzoriale și durerii nu corespunde exact distribuției anatomice cunoscute a nervului sau a rădăcinii nervoase afectate De exemplu, un pacient cu mononeuropatie a nervului median care rezultă din sindromul de tunel carpian se poate plânge de o senzație de amorțeală pe tot brațul Astfel, deși simptomele unei tulburări senzoriale nu indică întotdeauna afectarea unui anumit nerv sau rădăcină nervoasă, trebuie luată în considerare posibilitatea unor astfel de leziuni În prezența paresteziilor și a pierderii senzoriale, boala SNC trebuie inclusă în diagnosticul diferențial, mai ales în absența durerii b Simptome ale tulburărilor de mișcare Pacienții care se plâng de slăbiciune ar trebui să fie rugați să descrie ce tip de activitate fizică provoacă dificultăți Problemele cu abilitățile motorii fine - de exemplu, nasturi - indică slăbiciune musculară distală și sugerează implicarea rădăcinilor C sau T , a plexului inferior sau a nervilor care inervează mușchii mâinii (nervii mediani sau ulnari) Dificultatea de a mișca brațul sau umărul indică slăbiciune musculară proximală și sugerează implicarea rădăcinilor C sau C , a plexului superior sau a nervilor care alimentează mușchii proximali (de exemplu, nervii pectorali lungi, suprascapulari sau axilari) Pacienții cu durere sau pierderea senzației pot interpreta greșit disfuncția motorie ca slăbiciune Vigilența deosebită în raport cu această posibilitate ne permite să clarificăm prezența sau absența tulburărilor motorii la examinarea unui pacient sau la determinarea principalului factor care limitează activitatea motrică la acesta Boala SNC poate provoca, de asemenea, slăbiciune atât la nivelul mușchilor proximali, cât și a celui distal Debutul bolii și factorii provocatori La clarificarea anamnezei, este necesar să se stabilească ce făcea pacientul în timpul sau imediat înainte de apariția simptomelor bolii și dacă activitatea fizică duce sau nu la o agravare a simptomelor clinice A Activitate fizica Anumite tipuri de activitate fizică predispun pacienții la anumite afecțiuni ale SNP Ridicarea grele poate provoca o hernie de disc în coloana cervicală și poate duce la radiculopatie Întoarcerea capului deseori exacerba durerea sau paresteziile asociate cu radiculopatia Abducția brațului sau rotația umărului exacerba durerea asociată cu boli ale mușchilor sau oaselor și ligamentelor articulației umărului, precum și durerea asociată cu o leziune a plexului brahial Mișcările repetate de flexie și extensie ale cotului sau flexia constantă a cotului pot contribui la mononeuropatia nervului ulnar (sindromul tunelului cubital) Flexie și extensie repetată a încheieturii mâinii Examinarea pacienţilor cu dureri şi parestezii la nivelul membrelor superioare sau degetele pot duce la mononeuropatia nervului median în tunelul carpian, cunoscut sub numele de sindromul tunelului carpian (CTS) Pronația și supinația repetitive pot provoca hipertrofia pronatorului teres și blocarea nervului median în antebraț (sindromul pronator teres) Nervul radial poate fi comprimat în axilă prin utilizarea necorespunzătoare a cârjelor sau în braț prin presiunea unui garou, a unui obiect greu sau a greutății unui copil mic Probabilitatea de comprimare a nervului radial în zona umărului este deosebit de mare atunci când conștiința pacientului este deprimată ca urmare a anesteziei, sedativelor sau intoxicației cu alcool Cătușele sau alte obiecte care strâng încheietura mâinii, cum ar fi brățările de ceas sau brățările, pot deteriora ramurile senzoriale mediane, ulnare sau superficiale ale nervului radial Istoricul ar trebui să includă ocupația pacientului, hobby-urile și modificările recente ale activității fizice Sportul, cântatul la instrumente muzicale, grădinărit și tricotat sunt exemple de activitate fizică care pot contribui la dezvoltarea leziunilor prin compresie nervoasă b Leziunea provoacă adesea durere la nivelul extremităților superioare și simptome asociate cu tulburări ale funcției senzoriale și motorii Chiar și o leziune de lungă durată poate fi legată de apariția durerii la membrele superioare și de simptomele senzoriomotorii Exemple sunt blocarea nervilor de către calusul unei fracturi de vindecare și dezvoltarea unei cavități centrale în măduva spinării (siringomielie) ( ) Accident de circulație (RTA) Leziunile grave din traficul rutier pot provoca o varietate de leziuni ale SNP, inclusiv fractură vertebrală cu leziuni directe ale măduvei spinării, avulsii ale rădăcinii nervoase, radiculopatie, leziuni ale plexului brahial, leziuni ale nervilor periferici sau dezvoltarea tardivă a siringomieliei Întinderea brațului sau întinderea brațului și gâtului în direcții opuse poate provoca avulsii rădăcinii cervicale sau încordare a plexului brahial Un accident poate duce la mai multe leziuni ale SNP, cum ar fi avulsia rădăcinilor nervoase la nivelul coloanei cervicale și leziunile nervoase periferice asociate După un accident, atenția acordată leziunilor multiple care pun viața în pericol poate împiedica detectarea în timp util a leziunilor PNS ( ) Fracturile și luxațiile pot provoca leziuni specifice ale nervilor Luxația umărului sau fractura humerusului poate afecta nervul axilar O fractură de claviculă poate provoca leziuni ale fasciculelor plexului brahial O fractură a humerusului contribuie la deteriorarea nervului radial din șanțul spiralat, în timp ce o fractură sau dislocarea radiusului poate duce la deteriorarea ramurii interoase posterioare a nervului radial O fractură de ulna predispune la dezvoltarea mononeuropatiei ulnare, care poate să nu fie evidentă clinic timp de câțiva ani după leziune De aici și numele acestei patologii - "paralizia tardivă a nervului ulnar" Fractura oaselor încheieturii mâinii poate provoca mononeuropatie a nervilor mediani sau ulnari ( ) Lacerație Când apar dureri ale membrelor superioare și simptome senzoriomotorii după o lacerație a pielii sau o rană înjunghiată, trebuie luată în considerare posibilitatea unei leziuni nervoase directe Este necesară o examinare pentru a determina dacă un nerv necesită reparare c Locuri de compresie fiziologică Pe măsură ce nervii mediani și ulnari trec prin membru, există locuri în care conexiunea anatomică dintre nerv și ligamentele normale și structurile osoase face nervii vulnerabili la compresiune mecanică Sediul leziunilor de compresie frecvente pentru nervul median este încheietura mâinii (tunelul carpian), iar pentru nervul ulnar, cotul Biller X Neurologie practică I Diagnostice (canal ulnar) În aceste locuri, nervii sunt deosebit de sensibili la deteriorarea prin compresie, de unde a apărut termenul de "locuri de compresie fiziologică" La un pacient cu simptome senzoriomotorii la extremitățile superioare, în absența oricăror factori predispozanți evidenti, probabilitatea de patologie a unuia dintre acești nervi este mare (L Boli sistemice Multe boli sistemice predispun la dezvoltarea leziunilor SNP, care se pot manifesta sub formă de simptome senzoriomotorii O listă completă a bolilor sistemice cu complicații SNP nu este scopul acestui capitol, sunt prezentate doar câteva dintre cele mai caracteristice cazuri ( ) Boli endocrine Pacienții cu polineuropatie diabetică sunt cei mai susceptibili la dezvoltarea mononeuropatiilor în zonele de compresie fiziologică Pacienții cu hipotiroidism dezvoltă adesea SBS ( ) Boli reumatologice Unele boli reumatologice predispun la dezvoltarea leziunilor nervilor extremităților superioare sau rădăcinilor nervoase Artrita reumatoidă poate provoca leziuni degenerative ale măduvei spinării, ducând la radiculopatie cervicală Pacienții cu poliartrită reumatoidă sunt, de asemenea, predispuși la SBS și neuropatie a nervului interos posterior În cazul vasculitei sistemice, nervii periferici individuali ai extremităților superioare și inferioare pot fi implicați în procesul patologic Dezvoltarea bruscă a mononeuropatiei este uneori manifestarea inițială a vasculitei sistemice Amiloidoza primară și unele forme moștenite de amiloidoză sunt asociate cu SBS ( ) Insuficiență renală și dializă Pacienții care fac hemodializă cronică sunt cel mai probabil să dezvolte SBS din cauza depunerii de material amiloid (p- microglobulină) în tunelul carpian Impunerea fistulelor arteriovenoase pentru hemodializă poate fi însoțită de dezvoltarea neuropatiei nervilor mediani sau ulnari și, mai rar, leziuni ischemice distale severe ale tuturor nervilor membrului superior, cunoscută sub numele de "neuropatie ischemică a unui membru" Pacienții cu diabet zaharat sunt deosebit de predispuși la această afectare severă a nervilor extremităților superioare ( ) Neoplasme maligne Pacienții cu antecedente de malignitate, în special ale sânului sau plămânilor, care prezintă simptome senzoriomotorii la membrele superioare, trebuie evaluați pentru posibile metastaze ale plexului brahial Pacienții care au primit radioterapie la plexul brahial pot dezvolta leziuni induse de radiații ale plexului brahial Mai mult, simptomele bolii pot apărea la mulți ani după radioterapie Alte date istorice Istoricul ar trebui să reflecte, de asemenea, informații despre prezența simptomelor depresiei și a factorilor sociali care pot afecta manifestarea bolii la pacient Ar trebui puse întrebări specifice cu privire la ocupația pacientului, accidente, leziuni legate de muncă și posibile litigii Semnele bolii SNC, cum ar fi convulsii epileptice, alterarea conștienței, modificări de personalitate sau probleme cu cogniția, vorbirea sau vederea, trebuie excluse B Examenul fizic Studiul funcției motorii A Examinarea mușchilor Mușchii sunt examinați pentru semne de atrofie și contracții musculare spontane Atrofia musculară apare atunci când o scădere a masei musculare normale sau a conturului este detectată prin inspecția vizuală sau măsurarea directă a circumferinței membrelor Atrofia anumitor mușchi ajută la determinarea localizării procesului patologic Deci, de exemplu, atrofia doar a regiunii tenare dă naștere la subodoze Examinarea pacienţilor cu dureri şi parestezii la nivelul membrelor superioare Patologia ritmică a nervului median sau a ramurii terminale profunde a nervului ulnar Atrofia zonelor tenare și hipotenare, mușchii interosoși ar trebui să sugereze o combinație de mononeuropatii ale nervilor median și ulnari, leziuni ale trunchiului inferior al plexului brahial, radiculopatie C -T sau boli ale măduvei spinării la nivelul C -T Inspecția scapulei cu brațele întinse înainte poate evidenția pterigoiditate sau ridicarea unei scapule, sugerând mononeuropatia nervului toracic lung Examinarea mușchilor ar trebui să includă și căutarea unor ușoare zvâcniri musculare vizibile prin piele, numite fasciculații Aceste crize pot apărea ca simptome izolate sau pot fi constatate la indivizi sănătoși Cu toate acestea, dacă fasciculațiile sunt combinate cu slăbiciune musculară sau atrofie, acestea sunt semnul unei boli Examinarea ar trebui să includă o examinare a tuturor celor patru membre pentru a detecta fasciculații, precum și o examinare a spatelui și a abdomenului Fasciculațiile sunt cel mai frecvent observate în bolile celulelor cornului anterior, cum ar fi scleroza laterală amiotrofică, dar pot apărea și în bolile care afectează rădăcinile motorii, plexurile sau nervii periferici b Determinarea forței musculare Forța musculară este evaluată prin testare manuală a mușchilor Se utilizează scara propusă de Consiliul de Cercetare Medicală (vezi Tabelul ) Această scală evaluează rezistența mușchilor proximali și distali ai tuturor celor patru membre, ceea ce poate dezvălui slăbiciune musculară care nu este observată de pacient Mușchii extremităților superioare care trebuie examinați pe ambele părți includ mușchii implicați în abducția brațului (deltoid și supraspinatus), implicați în rotația spre exterior a brațului (infraspinatus), flexia brațului la cot (biceps), extinderea brațului braț la cot (triceps), încheietura mâinii cu flexie (flexor carpi radialis și flexor carpi ulnaris), extensor al încheieturii mâinii (extensor carpi radialis), flexori ale degetelor (flexor carp superficial și flexor digital profund), extensor deget (extensor general al degetelor), degete abductore (interosoase), abductor al degetului mare (mușchi abductor scurt al degetului mare) Ar trebui determinată și puterea strângerii de mână Pacienții cu afecțiuni musculare și osoase, precum și pacienții cu depresie, tulburări psihologice sau persoane care pretind că sunt bolnave, pot prezenta o slăbiciune cunoscută sub numele de "falsă slăbiciune", în care un efort incomplet dă o senzație de slăbiciune Semnele care dau motive de suspectare a slăbiciunii nevrotice sunt plângerile de durere la examinare, forța inițială acceptabilă, care apoi scade, variabilitatea parametrilor funcției motorii în timpul studiilor în serie, creșterea forței musculare după încurajarea pacientului și absența altor semne obiective de afectarea funcției motorii Atunci când demonstrează slăbiciune nevrotică, care este rezultatul unor tulburări psihologice sau al simularii unei boli, pacienții dau adesea o expresie distorsionată feței sau îndoaie membrul examinat în mod nefiresc pentru a da impresia că a fost depus un efort foarte mare c Tonusul muscular este evaluat prin cât de ușor se efectuează mișcările pasive în membrul studiat după ce pacientul îl relaxează la solicitarea medicului Tonul este evaluat pe scala Ashworth, conform căreia o valoare de este atribuită tonului normal, iar scorurile de la la reflectă grade crescute de rigiditate patologică În toate cele mai frecvente boli ale SNP, însoțite de durere și apariția simptomelor senzoriomotorii, tonusul muscular ar trebui să fie normal O creștere a tonusului muscular ar trebui să ridice suspiciunea de patologie a SNC Când tonusul muscular crescut este combinat cu slăbiciune și atrofie a mușchilor extremităților superioare, este necesar să ne gândim la posibilitatea unei leziuni de compresie a măduvei spinării cervicale sau a sclerozei laterale amiotrofice Biller X Neurologie practică I Diagnostice Reflexele sunt testate bilateral pe toate cele patru membre, inclusiv carporadial (C -C ), biceps (C -C ), triceps (C -C ), patelar (L -L ) și reflexul lui Ahile (S ) Reflexele sunt evaluate ca fiind normale, scazute sau crescute Asimetria pronunțată a reflexelor sugerează patologia sistemului nervos Radiculopatia care implică rădăcinile cervicale deprimă de obicei reflexele corespunzătoare ale membrului superior pe partea laterală a leziunii Afectarea plexului brahial duce la o scădere a reflexelor corespunzătoare părții afectate a plexului Cu radiculopatia rădăcinilor C sau T sau leziuni ale fasciculului inferior al plexului brahial, pot fi observate reflexe normale ale extremităților superioare Mononeuropatiile extremităților superioare de obicei nu afectează reflexele extremităților superioare decât dacă nervul afectat inervează un mușchi care face parte dintr-un anumit arc De exemplu, mononeuropatia nervului musculocutanat poate duce la o scădere a reflexului biceps În bolile mușchilor și scheletului, reflexele sunt păstrate, iar în bolile sistemului nervos central cresc Testarea sensibilității include senzația tactilă, senzația de durere (înțepături de ac), vibrații și percepția poziției articulațiilor în extremitățile superioare și inferioare O atenție deosebită este acordată zonelor pielii, în care pacientul indică o modificare a sensibilității Recepții Mai multe tehnici pot ajuta la evaluarea modificărilor senzoriomotorii la nivelul extremităților superioare A Semnul lui Tinel, folosit inițial pentru a evalua fibrele nervoase regenerabile, este acum utilizat pe scară largă ca un indicator al paresteziilor care radiază în zona de distribuție a nervilor Este detectată prin atingerea ușoară a pielii peste nervul Acest semn poate fi observat în regenerarea fibrelor nervoase, neurinom sau patologie focală demielinizantă a nervilor și chiar la indivizii sănătoși Semnul lui Tinel este mai ușor de produs atunci când se examinează un nerv bolnav decât unul normal, așa că poate ajuta la determinarea poziției nervului afectat Este adesea folosit pentru a evalua CCM prin lovirea peste nervul median de pe suprafața palmară a încheieturii mâinii b Când luați Phalen, încheietura mâinii este flectată timp de minut în încercarea de a induce amorțeală sau o senzație de furnicături în zona nervului median Recepția pozitivă a lui Phalen este un semn auxiliar al CCM c Când luați Adson, brațul este adus în poziția alocată și neîndoită, în timp ce pulsul pe artera radială este evaluat Deși pierderea pulsului radial poate indica compresia arterei subclaviei de către coasta cervicală (accesorie), mușchii scaleni hipertrofiați sau strânși, acest test nu este, în general, foarte util, deoarece este subiectiv, iar pierderea pulsului radial poate apărea și la persoanele sănătoase C Cercetare de laborator Studiile de electrodiagnostic (EDI) includ determinarea vitezei de conducere a fibrelor nervoase (NSV) și electromiografia (EMG) Aceste teste oferă o evaluare obiectivă și cantitativă a nervilor și mușchilor periferici individuali Aceștia pot documenta un diagnostic suspectat clinic sau pot dezvălui o patologie neașteptată Cu rare excepții, toți pacienții cu durere la nivelul membrelor superioare și simptome senzoriomotorii ar trebui să aibă un EDI ca parte a evaluării inițiale Atunci când se efectuează în primele câteva zile după apariția semnelor clinice de afectare a nervilor, EDI nu dezvăluie atât de multe anomalii cât se detectează atunci când se efectuează după - zile Cu toate acestea, efectuarea EMF devreme după leziune poate documenta anomalii preexistente, care pot fi importante în cazurile dificile de diagnosticare sau când apar dezacorduri EDI sunt discutate în detaliu în Capitolul Metode de diagnosticare a radiaţiilor A Radiografie simplă După o leziune cu afectare a gâtului sau a membrelor superioare, este necesar să se efectueze radiografii ale coloanei cervicale sau Examinarea pacienţilor cu dureri şi parestezii la nivelul membrelor superioare radiografii osoase simple pentru a exclude fracturi Dacă se suspectează radiculopatia cervicală, radiografiile coloanei cervicale pot arăta îngustarea orificiilor de ieșire ale nervilor Imagistica coloanei cervicale poate fi, de asemenea, utilă în identificarea unei coaste cervicale, mai ales dacă constatările clinice și EDI sugerează sindromul neurogen de ieșire toracală (TOS) Pacienții cu patologie a plexului brahial ar trebui să aibă o radiografie toracică simplă pentru a exclude neoplasmele maligne Dacă constatările clinice sugerează sindromul Pencost, ar trebui efectuate radiografii ale plămânilor superiori pentru a căuta o tumoare apicală Razele X simple pot ajuta, de asemenea, la detectarea tulburărilor musculare și osoase și pot prezenta semne de artrită degenerativă sau calcificare a tendonului b Imagistica prin rezonanță magnetică (RMN) În radiculopatia cervicală, evaluarea radiologică se încheie cel mai adesea cu un studiu RMN Mielografia poate fi utilizată și în combinație cu tomografia computerizată (CT) Un RMN al plexului brahial este adesea efectuat pentru a căuta dovezi ale unei tumori ca cauză a patologiei plexului brahial c Testele de laborator pentru depistarea bolilor sistemice sunt efectuate la pacienții cu simptome senzoriomotorii la nivelul extremităților superioare, în funcție de circumstanțe specifice Următoarele studii pot fi utile: hemoleucograma completă cu număr de leucocite, test de sânge biochimic, test de zahăr din sânge, determinarea VSH, depistarea anticorpilor antinucleari, analiza urinei, electroforeza imunofixatoare serică, testul funcției tiroidiene, testul lichidului cefalorahidian D Simptome inexplicabile Ocazional, la pacienții care se plâng de durere la nivelul membrelor superioare sau de simptome senzoriomotorii, o examinare amănunțită nu evidențiază semne obiective ale patologiei SNP La acești pacienți, o posibilă explicație pentru simptomele lor poate include boala SNC, depresia, factorii psihologici sau simularea Simptomele și semnele de implicare a SNC și PNS se pot suprapune, în special în bolile cu progresie lent, cum ar fi tumorile cerebrale sau scleroza multiplă Semnele care sugerează boala SNC sunt slăbiciune nedureroasă sau tulburări senzoriale, semne de afectare a neuronului motor, modificări ale conștiinței sau personalității sau probleme cu cogniția, vorbirea sau vederea Pacienții cu depresie pot avea dureri la membrele superioare și simptome senzoriomotorii care sunt greu de explicat Unii pacienți cu simptome inexplicabile ale membrelor superioare pot să nu fie deprimați în mod deschis, dar au conflicte emoționale sau psihosociale care se manifestă ca simptome de disfuncție a sistemului nervos Adesea, astfel de pacienți nu pot recunoaște sau accepta legătura dintre simptomele lor și starea lor psihologică La alți pacienți, simptomele încep să apară după un accident sau vătămare, iar fie litigiul, fie puterea de sugestie a medicilor denaturează ideea obișnuită a sănătății, ceea ce duce la fixarea simptomelor în mintea pacientului Pacienții cu simptome inexplicabile trebuie să consulte un neurolog și eventual urmărire după o anumită perioadă de timp III Diagnosticare Anamneza este folosită pentru a forma ipoteze inițiale cu privire la cauza apariției simptomelor Aceste ipoteze sunt apoi testate în timpul unui examen medical Cunoașterea anatomiei SNP este esențială pentru interpretarea semnelor și simptomelor senzoriomotorii la nivelul extremităților superioare În aproape toate cazurile, EDI este efectuată pentru a determina locația presupusului proces patologic al PNS sau pentru a exclude patologia PNS Dacă se stabilește o tulburare SNP, studiile de electrodiagnostic ajută la determinarea severității și tipului procesului patologic Testele de diagnostic suplimentare pot include raze X Biller X Neurologie practică I Diagnostice cercetări sau teste de laborator, după caz IV Separați bolile și criteriile pentru diagnosticul lor A Boli ale sistemului nervos periferic Mononeuropatie A nervul median ( ) Sindromul de tunel carpian (CTS) (a) Anatomie și etiologie SBS este o patologie extrem de frecventă din cauza compresiei nervului median la încheietura mâinii, în spațiul subiacent cunoscut sub numele de tunel carpian Multe procese patologice afectează acest spațiu, ducând la compresia nervului median Cea mai frecventă cauză este tendosinovita flexoarelor, care poate fi asociată cu exerciții fizice excesive la nivelul mâinilor Pacienții cu stenoză carpiană primară, un tunel carpian îngust, pot fi deosebit de predispuși la dezvoltarea SBS Alți factori locali care cauzează SBS includ leziunile vasculare, patologia tendonului, chisturile tecii tendoanelor, tumorile calcificate, pseudoartroza și infecția Bolile sistemice asociate cu SBS includ tulburări endocrine: hiperparatiroidism, acromegalie și hipotiroidism și boli reumatice cum ar fi artrita reumatoidă, lupusul eritematos sistemic, polimialgia reumatică, arterita temporală, sclerodermia și guta Condițiile care predispun la dezvoltarea SBS includ, de asemenea, polineuropatii diabetice și alte polineuropatii, hemodializa cronică, șunturile de hemodializă și sarcina (b) Semnele clinice ale SBS includ amorțeală sau o senzație de furnicături care afectează unul sau mai multe dintre primele patru degete ( până la ), deși uneori este implicată întreaga mână Poate fi deranjat de dureri la degete sau la încheietura mâinii și uneori la antebraț și umăr Pacienții se plâng adesea că se trezesc noaptea din cauza acestor simptome, iar diverse activități fizice care necesită implicarea mâinii exacerbează simptomele Pacienții pot observa slăbiciune sau atrofie a mușchilor degetului mare Un examen medical relevă o scădere a sensibilității pe partea palmară a primelor patru degete Deoarece nervul median inervează adesea doar jumătatea laterală a degetului inelar, scăderea senzației în jumătatea medială a degetului inelar este un indiciu de diagnostic Odată cu progresia procesului, se observă slăbiciune și atrofie a mușchiului scurt care răpește degetul mare Pot fi prezente semnele Tinel și Phalen (c) Diagnosticul de SBS se face pe baza istoricului, a prezentării clinice, a constatărilor fizice și a constatărilor EDI Datele EDI sunt diferite în funcție de severitatea tulburării În cazurile ușoare, componentele potențialului de acțiune a mușchilor nervului median (MAP) și potențialul de acțiune nervos senzorial (SNP) sunt normale, iar valorile latente ale MAP și SSAP ale nervului median la încheietura mâinii sunt crescute, cu încetinirea focală a nervul median NES pe măsură ce trece prin încheietura mâinii Decelerația NSV în segmentele proximale ale nervului median nu ar trebui să excludă diagnosticul de SBS În unele cazuri, poate exista o blocare a conducerii la nivelul încheieturii mâinii În cele mai multe cazuri avansate, valorile amplitudinii IVD și PPCH ale nervului median deviază, iar potențialele de fibrilație pot fi observate în mușchiul scurt care îndepărtează degetul mare, dar nu în Examinarea pacienţilor cu dureri şi parestezii la nivelul membrelor superioare alți mușchi, inclusiv mușchii antebrațului inervați de nervul median Rezultatele EDI ale nervului ulnar al aceluiași braț sunt normale ( ) Sindromul pronator teres (a) Anatomie și etiologie Sindromul pronator teres implică compresia nervului median din antebraț, unde trece între cele două capete ale pronatorului circular Această patologie este rară și, de regulă, apare la persoanele care, prin natura activităților lor, trebuie să facă mișcări repetitive asociate cu pronația antebrațului Astfel de mișcări sau hipertrofie a pronatorului teres pot provoca compresia nervului median Alte posibile cauze ale acestei boli pot fi un cordon fibros de la pronator teres la flexorul superficial al degetelor (b) Tabloul clinic Simptomul dominant este durerea pe suprafața palmară a antebrațului Uneori există slăbiciune a mușchiului scurt care îndepărtează degetul mare și simptome de afectare a sensibilității în zona de inervație a nervului median Forța mușchiului pronator teres în sine este păstrată Examinarea poate dezvălui sensibilitate în zona pronatorului teres și un semn de Tipei peste acest mușchi (c) Diagnosticul se bazează în principal pe constatări clinice Rezultatele EDI sunt adesea normale, dar uneori poate exista o încetinire a nervului median în segmentul antebrațului ( ) Sindromul interos anterior (a) Anatomie și etiologie Această patologie relativ rară a nervului median implică compresia ramurii interosose anterioare a nervului median din antebraț, de obicei de către o bandă fibroasă din pronatorul teres sau flexorii superficiali ai degetelor Alte anomalii ale antebrațului sau traumatisme ale antebrațului pot provoca, de asemenea, această boală Nervul interos anterior este un nerv exclusiv motor care inervează flexorul lung al degetului mare, flexorul degetelor I și II și pronatorul pătrat (b) Tabloul clinic include durerea la antebraț și cot în combinație cu insuficiența flexiei falangelor distale ale degetului mare, arătător și mijlociu sau insuficiența unora dintre aceste funcții Pacienții observă o incapacitate de a aduce degetul mare și arătător împreună, dar în cea mai mare parte nu se plâng de insuficiența pronației, deoarece pronatorul teres, principalul mușchi implicat în pronație, nu este implicat în procesul patologic (c) Diagnosticul se bazează pe constatările clinice de mai sus și pe constatările EDI Investigațiile NNSV ale nervului median sunt normale, deoarece n interos anterior (AIN) nu inervează mușchiul în care este determinată viteza de conducere a impulsului de-a lungul nervului median, iar fibrele senzoriale ale nervului median nu pătrund în AIN EMG detectează potențialele de fibrilație în unul sau mai mulți dintre mușchii de mai sus inervați de AIN Când AIN provoacă slăbiciune sh flexor lung al pulgarului (FPL), EMG este extrem de util în stabilirea diagnosticului diferențial între sindromul AIN parțial și ruptura de tendon FPL b Nervul ulnar ( ) Sindromul tunelului cubital (a) Anatomie și etiologie Cea mai frecventă cauză a blocării nervului ulnar în cot este compresia acestuia în canalul cubital Fundul canalului este format din ligamentul mijlociu al cotului, iar acoperișul acestuia este aponevroza mușchiului flexor ulnar al mâinii Nervul ulnar trece Biller X Neurologie practică I Diagnostice prin acest spațiu și apoi sub flexorul ulnar al mâinii Leziunea veche a cotului, cu sau fără fractură, predispune la dezvoltarea tardivă a neuropatiei în regiunea cotului din cauza blocării nervului (paralizie tardivă a nervului ulnar) Cu toate acestea, la mulți pacienți, neuropatia nervului ulnar se dezvoltă ca urmare a comprimării sale în canalul cubital fără traumatisme anterioare Mișcările repetitive ale articulației cotului sau îndoirea prelungită a articulației cotului pot fi factori predispozanți (b) Tabloul clinic include plângeri de tulburări senzoriale în ulna mâinii (degetul al cincilea și al patrulea deget medial) și în partea mâinii și încheieturii mâinii inervate de nervul ulnar Tulburările senzoriale pot include scăderea sensibilității, parestezii și durere Durerea poate apărea în partea mediană a antebrațului și a cotului Se remarcă slăbiciune a mușchilor interosoși, abductorul degetelor minore, adductorul degetului mare și flexorul pollicis brevis Cu slăbiciune cronică, se poate observa atrofia musculară și dezvoltarea deformării mâinii conform tipului "mâna cu gheare" Cel mai adesea, puterea flexorului ulnar al mâinii este păstrată Pentru un diagnostic de neuropatie cubitală, forța mușchilor inervați de nervii median și radial (C -T ) trebuie să fie normală (c) Diagnosticul se bazează pe o istorie caracteristică, pe examen fizic și pe constatările EDI Cu neuropatia nervului ulnar în zona articulației cotului, poate exista o scădere a IVD și PPCH a nervului ulnar Pot exista semne de blocare a conducerii în fibrele motorii, care pot fi localizate în regiunea ulnară SPN-ul nervului ulnar poate fi încetinit pe măsură ce trece prin cot Un studiu EMG detectează potențialele de fibrilație și/sau potențialele patologice ale unității motorii (MUP) în mușchii mâinii inervați de nervul ulnar De regulă, potențialele de fibrilație nu sunt observate în flexorul ulnar al mâinii, "cu excepția cazurilor în care partea motrică a nervului care inervează acest mușchi este de asemenea comprimată ( ) Compresia încheieturii mâinii (canal Guyon) (a) Anatomie și etiologie Canalul Guyon este un canal fibroos care leagă oasele pisiforme și hamate ale încheieturii mâinii prin care trece nervul ulnar După părăsirea canalului Guyon, nervul ulnar se împarte într-o ramură terminală profundă, care este exclusiv motorie și furnizează toți mușchii mâinii inervați de nervul ulnar, și o ramură terminală superficială, care asigură inervație sensibilă părții distale mediale a palma și suprafețele palmare ale degetelor al patrulea și al cincilea Inervația sensibilă a părții proximale mediale a palmei este efectuată de ramura cutanată palmară a nervului ulnar, care apare în mijlocul antebrațului și nu trece prin canalul Guyon Inervația sensibilă a jumătății dorsale mediale a mâinii este asigurată de ramura cutanată dorsală a nervului ulnar, care apare deasupra încheieturii mâinii și, de asemenea, nu trece prin canalul lui Guyon Factori care predispun la dezvoltarea neuropatiei nervului ulnar în zonă • încheieturile sunt compresii cronice, care pot apărea la bicicliști, și traumatisme localizate, cum ar fi o ruptură a încheieturii mâinii (b) Tabloul clinic este diferit în funcție de nivelul specific al leziunii Comprimarea întregului nervul ulnar în canalul lui Guyon, sau a două dintre ramurile sale, atunci când părăsesc canalul, provoacă slăbiciune în toți mușchii mâinii inervați de nervul ulnar și senzație redusă Examinarea pacienţilor cu dureri şi parestezii la nivelul membrelor superioare în zona de distribuţie a ramului său terminal superficial Se păstrează sensibilitatea părții mediale dorsale a mâinii și a jumătatei proximale a părții mediale a palmei, deoarece inervația sensibilă este efectuată de alte ramuri Comprimarea ramului motor terminal profund poate avea loc izolat, fie înainte, fie după ce alimentează mușchii hipotenari, rezultând slăbiciune a mușchilor mâinii inervați de nervul ulnar fără pierderea senzației În cele din urmă, compresia numai a ramului terminal superficial determină o scădere a sensibilității în zona de distribuție a biților în palmă cu puterea normală a mâinii (c) Diagnosticul se bazează pe examenul clinic și pe rezultatele EDI Aceste date EDI sunt diferite în funcție de care dintre ramurile de mai sus ale nervului ulnar este afectată Dacă ramura senzorială terminală superficială este afectată, studiile NSV vor arăta o scădere sau absența APNS înregistrată de la degetul al cincilea În același timp, PDCN din nervul cutanat dorsal ulnar rămâne normal Dacă ramura terminală profundă este implicată în procesul patologic, amplitudinea IVD a nervului ulnar poate fi redusă, pot fi observate potențiale de fibrilație sau potențiale motorii unitare patologice (MUP) în mușchii mâinii inervați de nervul ulnar Cu nervul radial ( ) Compresie în axilă sau șanț spiralat (a) Anatomie și etiologie Nervul radial poate fi presat împotriva humerusului prin presiune externă în axilă sau șanțul spiralat Compresia la nivelul axilei poate fi cauzată de utilizarea necorespunzătoare a cârjelor Compresia în canalul spiralat poate apărea dacă o persoană adoarme într-o poziție cu brațele atârnând peste cotierele unui scaun sau cu capul unei persoane adormite lângă ea sprijinit pe braț În același timp, efectul alcoolului sau al sedativelor interferează cu trezirea celui care doarme sub influența paresteziei și o schimbare a poziției mâinii Din ziua unei astfel de paralizii a nervului radial, termenul "paralizie de sâmbătă noaptea" a început să fie folosit Aceeași leziune se poate dezvolta ca urmare a aplicării unui garou pe braț în timpul intervențiilor chirurgicale Nervul radial poate fi, de asemenea, deteriorat în șanțul spiralat prin traumatisme contondente, o fractură a carpului hamate și, în cazuri rare, prin exerciții foarte intense (b) Tabloul clinic include slăbiciune a mușchilor inervați de nervul radial și scăderea senzației în dorsul mâinii, primul, al doilea și al treilea deget Mușchii inervați de nervul radial includ tricepsul, brahioradialul, suportul arcului și extensorii mâinii și degetelor Mușchiul triceps brahial suferă atunci când nervul este comprimat în axilă, dar își păstrează forța atunci când este comprimat în șanțul spiralat Slăbiciunea mâinii extensoare duce la căderea mâinii Incapacitatea de a fixa mâna și degetele într-o poziție fiziologică ca urmare a slăbiciunii extensorului, inervat de nervul radial, dă adesea impresia falsă de slăbiciune a mușchilor mâinii, inervați de nervul ulnar (c) Diagnosticul de mononeuropatie a nervului radial este confirmat de semne clinice și constatări EDI care arată modificări patologice în zona de distribuție a nervului radial Studiile de conducere nervoasă relevă o scădere a amplitudinii IVD nervului radial și o scădere sau absență a PPCH Prezența sau absența potențialelor de fibrilație în mușchiul triceps al umărului ajută Biller X Neurologie practică I Diagnostice determinați locul compresiunii (fosa axilară sau șanțul spiralat) ( ) Nervul interos posterior (a) Anatomie și etiologie Nervul interos posterior (POI) este terminația exclusiv motorie a nervului radial din antebraț MN inervează mușchiul supinator și extensorii mâinii și degetelor Încălcarea MN este relativ rară Dacă apare, este de obicei la nivelul mușchiului supinator Factorii predispozanți includ munca viguroasă a mâinii, fractura capului radiusului și alte leziuni locale Sinovia hipertrofiată a articulației cotului la pacienții cu poliartrită reumatoidă poate comprima MN (b) Tabloul clinic este slăbiciunea mâinii și a extensorilor degetelor Unii pacienți pot prezenta dureri la nivelul cotului sau antebrațului dorsal Nu se observă tulburări de sensibilitate, cu excepția durerii, deoarece nervul interos posterior este exclusiv motor (c) Diagnosticul se bazează pe semnele clinice de mai sus și pe rezultatele EDI Studiile SNV dezvăluie scăderea amplitudinii IVD radiale și PPNS a nervului radial normal EMG dezvăluie potențialele de fibrilație și potențialele motorii unitare patologice (MUP) în mușchii menționați mai sus inervați de nervul radial ( ) Ramura sensibilă superficială (a) Anatomie și etiologie Ramura senzorială superficială a nervului radial apare în apropierea cotului și asigură inervație senzorială suprafeței dorsolaterale a mâinii și suprafețelor dorsale ale primelor trei degete Poate fi deteriorat la nivelul încheieturii prin traumatisme locale sau prin compresia încheieturii mâinii prin comprimarea strânsă a obiectelor precum curelele de ceas sau cătușele (b) Tabloul clinic este prezentat exclusiv prin tulburări senzoriale sub formă de parestezii și scăderea sensibilității în zona de distribuție a ramurii senzoriale a nervului radial (c) Diagnosticul se bazează pe istoric, constatări fizice și identificarea semnelor de scădere sau absență a PPNS în nervul radial superficial în PNL d nervul axilar ( ) Anatomie și etiologie Trunchiul posterior al plexului brahial se împarte în nervii radial și axilar Nervul axilar trece pe sub articulația umărului și dă naștere unei ramuri care inervează micul mușchi rotund, care rotește brațul spre exterior Nervul axilar trece apoi posterior și lateral de humerus înainte de a se împărți în ramuri anterioare și posterioare care alimentează părțile respective ale mușchiului deltoid Ramura posterioară dă naștere nervului cutanat, care inervează pielea deasupra suprafeței laterale a mușchiului deltoid Nervul axilar poate fi afectat prin dislocarea umărului sau fracturi ale humerusului Uneori poate fi singurul nerv afectat în plexopatia idiopatică a plexului brahial (vezi mai jos) ( ) Tabloul clinic Principala manifestare clinică este o încălcare a abducției umărului ca urmare a slăbiciunii mușchilor deltoid Supraspinatul inițiază abducția brațului, astfel încât pacienții pot avea capacitatea limitată de a abduce brațul Slăbiciunea mușchiului circular minor poate fi subtilă la examenul clinic datorită funcției normale a mușchiului infraspinat Scăderea senzației poate fi observată pe partea laterală a mușchiului deltoid Examinarea pacienţilor cu dureri şi parestezii la nivelul membrelor superioare ( ) Diagnosticul este confirmat numai de slăbiciune a mușchiului deltoid și de constatări EMG anormale legate de mușchii deltoid și teres minor NSV axilar cu înregistrări superficiale de la mușchiul deltoid poate dezvălui o potențială întârziere a conducerii sau o amplitudine redusă a IVD axilar e Nervul musculocutanat ( ) Anatomie și etiologie Nervul musculocutanat provine din fasciculul lateral al plexului brahial și inervează mușchii coracbrahial, biceps și brahial Se continuă în antebraț ca un nerv cutanat lateral excepțional de sensibil al antebrațului Mononeuropatia nervului musculocutanat este mai puțin frecventă, dar se poate dezvolta cu dislocarea umărului, traumatism sau compresie directă sau extinderea bruscă a antebrațului ( ) Prezentarea clinică include afectarea flexiei brațului din cauza slăbiciunii bicepsului și a altor mușchi inervați de nervul musculocutanat Reflexele bicepsului brahial pot fi normale sau reduse, în funcție de severitatea slăbiciunii bicepsului Scăderea sensibilității se observă în partea laterală a antebrațului ( ) Diagnostic Semnele clinice ale neuropatiei nervoase musculocutanate sunt similare cu cele ale radiculopatiei C Diagnosticul se bazează pe caracteristicile clinice de mai sus și pe constatările EDI care disting radiculopatia C de mononeuropatia nervului musculocutanat PPCR lateral al antebrațului este redus sau absent în neuropatia nervoasă musculocutanată, dar este normal în radiculopatia C EMG relevă implicarea doar a nervilor de mai sus inervați de nervul musculocutanat t Nervul toracic lung ( ) Anatomie și etiologie Nervul toracic lung este un nerv exclusiv motor care provine din ramurile ventrale ale nervilor spinali C , C și C Trece împreună cu alte componente ale plexului brahial sub claviculă, apoi coboară pe peretele anterolateral al celulei dificile până la serratus anterior Acest mușchi mare atașează scapula de peretele toracic, oferind stabilitate generală umărului atunci când mișcă brațul Afectarea nervului toracic lung poate apărea cu traumatisme sau cu activitate fizică severă care implică mișcarea centurii scapulare Neuropatia nervului toracic lung se poate datora plexopatiei idiopatice a plexului brahial ( ) Tabloul clinic al mononeuropatiei nervului toracic lung include durere și slăbiciune la nivelul articulației umărului Pacienții au dificultăți în răpirea brațului sau ridicarea acestuia deasupra capului În poziția pacientului cu brațele întinse înainte și accent pe perete, se manifestă fenomenul de "omoplată pterigoidiană" Omoplatul se ridică deasupra pieptului, deoarece mușchiul seratus slăbit nu îl poate ține ( ) Diagnosticul se face pe baza semnelor clinice de mai sus și a detectării EMG a potențialelor de fibrilație care afectează doar serratus anterior Este dificil din punct de vedere tehnic să se determine viteza de conducere a nervului toracic lung (PNV), alți nervi au PNV normal e Nervul suprascapular ( ) Anatomie și etiologie Nervul suprascapular este un nerv pur motor care provine din fasciculul superior al plexului brahial și trece prin crestătura suprascapulară de-a lungul marginii superioare a scapulei către mușchii supraspinatus și infraspinatus Nervul suprascapular este cel mai frecvent afectat în leziunile asociate cu flexia anterioară excesivă la nivelul articulației umărului Legea Biller X Neurologie practică I Diagnostice Poate fi implicat în procesul patologic în plexopatia brahială idiopatică ( ) Tabloul clinic este durere în partea din spate a articulației umărului și slăbiciune a mușchilor supraspinatus și infraspinatus Supraspinatul asigură abducția brațului, în timp ce infraspinatul este responsabil de rotația spre exterior a brațului ( ) Diagnosticul se bazează pe istoric, prezentarea clinică, constatările fizice și EDI Examinările convenționale ale NSNS sunt normale, dar examinările NSNS motor cu înregistrări de la mușchiul supraspinat pot evidenția o scădere a amplitudinii sau o prelungire a latenței în comparație cu partea sănătoasă h Nervul scapular posterior ( ) Anatomie și etiologie Nervul scapular posterior (PLN) este un nerv pur motor care provine din fasciculul superior al plexului brahial și trece prin scalen medius către mușchii romboid și ridicator al scapulei Înfrângerea LN-ului este relativ rară ( ) Tabloul clinic include durere în regiunea scapulară și slăbiciune a mușchilor romboid și ridicător al scapulei ( ) Diagnosticul se bazează pe semne clinice și constatări EMG care arată potențiale de fibrilație legate de mușchii inervați de MN Nu există metode satisfăcătoare pentru estimarea WNV pentru HNV Plexopatia plexului brahial A Plexopatia idiopatică a plexului brahial ( ) Anatomie și etiologie Plexopatia idiopatică a plexului brahial, cunoscută și sub numele de sindromul Parsonage-Turner sau amiotrofia nevralgică, este o afecțiune rară despre care se crede că este un tip de neuropatie imună care afectează diferite fascicule ale plexului brahial În aproximativ jumătate din cazuri, există precursori ai bolii, cum ar fi tulburări infecțioase și imunitare din tractul respirator superior ( ) Tabloul clinic Principalele semne clinice sunt apariția bruscă a durerii severe la nivelul umărului și brațului proximal, urmată la diferite intervale (de la câteva ore până la săptămâni) de slăbiciune a mușchilor umărului și brațului Durerea este exacerbată de mișcarea brațului, umărului sau gâtului, care poate da impresia falsă a unei tulburări musculare sau osoase Orice combinație de mușchi inervați de nervi proveniți din plexul brahial poate fi implicată în procesul patologic, dar mai des sunt afectați mușchii proximali De obicei, sunt implicați mușchii inervați de nervii axilar, supraspinatus, pectoral lung, radial, musculocutanat și interos anterior, dar pot fi afectați și alți mușchi Leziunea poate fi extinsă sau poate afecta doar un nerv, iar la o treime dintre pacienți este asimetrică și bilaterală Pot fi observate scăderea senzației și parestezii, dar aceste modificări sunt relativ mici (Fig ) ( ) Diagnosticul se bazează pe istoricul caracteristic, examenul clinic și EDI Pacienții cu această patologie, de regulă, merg la medic în stadiile incipiente pentru examinare și tratament pentru durere severă Dacă EDI este efectuată precoce, poate fi detectată recrutarea patologică a potențialelor motorii unice, dar rezultatele acestor studii pot fi normale Dacă EDI se repetă la - zile după debutul slăbiciunii, un studiu al vitezei de conducere nervoasă (NVV) dezvăluie dovezi de leziuni axonale în zonele corespunzătoare nervilor implicați în procesul patologic EMG Examinarea pacienţilor cu dureri şi parestezii la nivelul membrelor superioare Figura Un bărbat de de ani a dezvoltat brusc un atac acut de durere severă la umărul stâng, urmat de slăbiciune constantă cu rotația externă a brațului Examinarea la ani de la debutul bolii a evidențiat atrofie a mușchilor deltoid, supraspinatus și infraspinatus Muschii latissimus dorsi, serratus anterior și romboizi au fost neschimbați La mușchii supraspinatus și infraspinatus s-au găsit potențiale de fibrilație și potențiale unice motorii patologice, ceea ce indică reinervare parțială Aceste constatări sunt în concordanță cu diagnosticul sindromului Personage-Turner neereditar (amiotrofie nevralgică) Imaginea superioară: la examinarea regiunii articulației umărului stâng într-o proiecție oblică, este vizibilă atrofia mușchilor supraspinatus și infraspinatus din stânga Imaginea de jos: la examinarea spatelui în proiecție directă, se observă atrofia asimetrică a mușchilor supraspinatus și infraspinatus (Cu amabilitatea lui X Biller, MD) Biller X Neurologie practică I Diagnostice Detectează potențialele de fibrilație în mușchii cu semne clinice de slăbiciune și adesea în mușchii care nu s-au dovedit a fi slabi la examenul clinic Din acest motiv, EMG este important în determinarea extinderii leziunii b Sindromul de ieșire toracică neurogenă (sindromul coastei extracervicale) ( ) Anatomie și etiologie "Adevăratul" sindrom neurogen al ieșirii toracice (PTS) este o boală foarte rară în care fasciculul inferior al plexului brahial este comprimat de un proces transversal alungit al celei de-a șaptea vertebre cervicale (C ), o coastă cervicală vestigială sau un ligament fibros care rulează de la oricare dintre aceste formaţiuni până la prima coastă ( ) Tabloul clinic include slăbiciune și pierdere a mușchilor interni ai mâinii (cu cele mai mari modificări observate în mușchiul scurt care abduce degetul mare), durere în partea medială a antebrațului și a mâinii și scăderea senzației în a patra și degetele cinci, regiunea medială a mâinii și partea distală a antebrațului ( ) Diagnosticul se bazează pe semnele clinice și pe constatările EDI caracteristice Evidența radiografică a prezenței unui proces transversal C alungit sau a unei coaste cervicale rudimentare este de ajutor în stabilirea diagnosticului, dar nu este obligatorie, deoarece ligamentul fibros, care poate fi depistat doar prin intervenție chirurgicală, poate fi principala cauză a patologiei Descoperirile din studiile NSVC care indică SIRS neurogen sunt o combinație de IVD a nervului median semnificativ redus sau absent, PPNS a nervului median normal, PPNS ulnar redus sau absent și IVD ulnar ușor redus sau normal EMG detectează potențialele de fibrilație în mușchii inervați de fascicul inferior, în special în mușchii inervați de nervii mediani și ulnari Spre deosebire de CSI neurogenă adevărată, rară și bine definită, există o afecțiune care este de obicei diagnosticată greșit ca CSI în care există diferite simptome senzoriomotorii la nivelul extremității superioare, dar fără istoric clinic relevant Pacienții care erau convinși că suferă de această formă de SIHD nu au prezentat anomalii neurologice obiective și nicio patologie în EDI Această formă a fost numită în mod adecvat SIRS neurogenă "îndoielnică", iar existența ei ca boală reală rămâne controversată Pacienții cu această patologie, care sunt diagnosticați greșit cu SIH, sunt adesea supuși rezecției primei coaste, care, din păcate, poate deveni o complicație a plexopatiei severe a plexului brahial c Plexopatia plexului brahial la pacienții cu neoplasme maligne ( ) Anatomie și etiologie Posibilitatea apariției metastazelor tumorale în plexul brahial trebuie întotdeauna luată în considerare la pacienții cu neoplasme maligne, în special cancer de sân sau pulmonar, care încep să se plângă de durere sau tulburări senzoriomotorii la nivelul extremităților superioare Plexopatia brahială nu este de obicei un semn caracteristic de malignitate, cu excepția sindromului Pancoast, în care cancerul lobului superior al plămânului afectează fascicul inferior al plexului brahial Pacienții care au suferit anterior radioterapie pentru boli maligne ale toracelui, după câteva luni și chiar câțiva ani, pot dezvolta plexopatie a plexului brahial din cauza leziunilor radiațiilor ( ) Prezentarea clinică a plexopatiei plexului brahial datorată invaziei tumorale este durerea, slăbiciunea și tulburările senzoriale care pot afecta părțile superioare sau inferioare Examinarea pacienţilor cu dureri şi parestezii la nivelul membrelor superioare plex Spre deosebire de plexopatia idiopatică a plexului brahial, plexopatia malignă se dezvoltă treptat și se observă adesea limfedemul brațului Cu sindromul Pencost, pacienții sunt inițial îngrijorați de durerea în partea medială a brațului, iar tulburările senzoriomotorii se pot dezvolta în zona de distribuție a fasciculului inferior Sindromul Horner (ptoză ipsilaterală, mioză și anhidroză facială) este adesea rezultatul invaziei tumorale în ganglionul simpatic cervical inferior Se presupune că plexopatia rezultată din creșterea unei tumori maligne provoacă mai des durere și afectează fascicul inferior decât plexopatia cu radiații, dar această generalizare nu este de încredere ( ) Diagnostic Pacienții cu antecedente de malignitate care prezintă simptome senzoriomotorii sau dureri la nivelul extremității superioare trebuie supuși unui EDI pentru a exclude afecțiuni precum mononeuropatia sau radiculopatia, care pot provoca simptome similare cu cele ale plexopatiei plexului brahial EDI poate arăta dacă există semne de plexopatie a plexului brahial și poate clarifica localizarea focarului patologic în plex Aceste informații pot ajuta la planificarea și interpretarea rezultatelor studiilor RMN ale plexului care ar trebui efectuate pentru a detecta o tumoră Pacienții cu plexopatie a fasciculului inferior ar trebui să aibă radiografii toracice superioare pentru a exclude tumorile pulmonare superioare Descărcările pseudofasciculatorii detectate în timpul EDI la pacienții tratați anterior cu radioterapie toracică confirmă diagnosticul de plexopatie cu radiații, dar nu exclude definitiv metastazele tumorale Radiculopatie cervicală Caracteristicile clinice și electrodiagnostice ale radiculopatiei cervicale sunt enumerate mai sus și discutate în detaliu în Capitolul B Bolile muşchilor şi scheletului se caracterizează prin simptomul dominant - durerea şi absenţa altor manifestări neurologice În general, dacă cauza durerii la nivelul membrului superior este boala musculară și scheletică, rezultatele EDI sunt normale Cu toate acestea, o boală neurologică care afectează SNP duce adesea la leziuni secundare ale mușchilor și scheletului În acest caz, rezultatele EDI pot fi patologice din cauza unei boli neurologice subiacente Deteriorarea manșetei rotatoare Manșeta rotatorilor include tendoanele mușchilor supraspinatus, infraspinatus, teres minor și subscapular, care fixează capul humerusului în fosa glenoidă în timpul abducției umărului și asigură rotația brațului spre interior și spre exterior Inflamația (tendinita) și ruptura cofetei rotatoare sunt cauze frecvente ale durerii de umăr Tendinita se dezvoltă ca urmare a microtraumelor repetate ale manșetei, iar ruptura poate apărea în cursul cronic al acestui proces degenerativ sau brusc, din cauza unei leziuni acute Tendinita sau ruperea manșetei rotatoare provoacă durere la nivelul umărului atunci când brațul este abdus sau când brațul este rotit înăuntru sau în afară Când manșeta rotatorului este ruptă, funcțiile acesteia pot fi afectate, dar rezultatele EMG nu dezvăluie patologia Filmele simple pot evidenția calcificarea tendonului sau a bursei subacromiale Ecografia de umăr sau artrografia poate confirma o ruptură a manșetei rotatorilor Tendinita bicepsului umărului Inflamația tendonului bicepsului brahial (tendinită) provoacă durere și sensibilitate în partea din față a umărului Durerea poate recidiva cu supinația antebrațului împotriva rezistenței sau cu flexia și extensia umărului Nu există anomalii neurologice Diagnosticul se face pe baza constatărilor clinice Capsulită adezivă ("umăr înghețat") Limitarea mișcării în articulația umărului poate duce la aderența capsulei articulare la capul humerusului De obicei, durerea în umăr de orice origine duce la imobilitatea acestuia și la dezvoltarea ulterioară a capsulitei adezive Pe de altă parte, slăbiciune musculară Biller X Neurologie practică I Diagnostice brâul ca urmare a patologiei PNS sau SNC poate provoca, de asemenea, această problemă Indiferent de cauză, articulația devine rigidă, iar încercările de a o mișca duc la dureri severe la nivelul umărului Atrofia musculară poate fi o consecință a bolii PNS sau apare secundar datorită faptului că nu sunt utilizate Diagnosticul este de obicei stabilit pe baza constatărilor clinice Epicondilita laterală ("cot de tenis") Stresul excesiv asupra mușchilor extensori radiali ai carpii (extensorii mâinii) sau traumatisme directe ale tendoanelor acestor mușchi la atașarea acestora de epicondilul lateral pot duce la inflamație, modificări degenerative sau ruptura tendoanelor Aceasta provoacă durere localizată peste epicondilul lateral, care poate fi agravată de mișcări care implică mușchii extensori ai antebrațului și ai mâinii V Sfatul expertului Pacienții trebuie direcționați către un laborator de electromiografie de încredere pentru EDI, deoarece acest pas este foarte important pentru un diagnostic precis EDI nu este important doar pentru diagnosticul bolii, ci vă permite și să evaluați severitatea acesteia Aceste informații sunt utile pentru prognostic și alegerea tratamentului Consultațiile de către un neuropatolog la pacienții cu plângeri de durere și tulburări senzoriomotorii la membrele superioare sunt adecvate în orice etapă a procesului Literatura recomandata Cailliet R, ed Dureri de gât și braț, ed a II-a Philadelphia: F A Davis Co, Dawson DM Neuropatii prin captare ale extremităților superioare N Engl J Med ; : - Nakano K K Neuropatii prin captare Muscle Nerve ; : - Pecina MM, Rrmpotic-Nemanic J, Markiewitz AD Sindroame de tunel, ed a II-a Boca Raton, FL: CRC, Stewart JD Neuropatii focale periferice, ed a II-a New York: Raven Press, Examinarea pacienților cu durere și parestezie la extremitățile inferioare și leziuni ale nervilor ca urmare a lezării acestora Gregory Gruener (Gregory Gruner) Plângerile de durere și parestezii la nivelul extremităților inferioare sunt frecvente De obicei, tulburările SNP care provoacă aceste simptome sunt rezultatul unor mononeuropatii specifice, radiculopatii lombosacrale sau plexopatii Diagnosticul mononeuropatiilor specifice se bazează pe modificări ale senzației, funcției motorii și reflexelor asociate cu un singur nerv Semnele clinice sunt confirmate de EDI Cu un diagnostic corect, o examinare atentă și un tratament adecvat al unor astfel de pacienți, pot fi obținute rezultate satisfăcătoare Ar trebui căutat un grad mai mare de profesionalism în diferențierea între neuropatii, radiculopatii, plexopatii sau alte sindroame non-neurologice de durere, tulburări senzoriale sau slăbiciune Cu toate acestea, această acuratețe trebuie asigurată prin efectuarea de studii de laborator mai puține și mai atent selectate Recunoașterea neuropatiilor necesită întotdeauna o atenție adecvată atât la anamneză, cât și la rezultatele examinării Un istoric colectat cu atenție și o examinare atentă permit nu numai să se determine localizarea anatomică a leziunii, ci și să se stabilească posibilele cauze ale acesteia, ceea ce face posibilă dezvoltarea unui plan eficient pentru căutarea ulterioară a diagnosticului Scopul acestui capitol este de a descrie în termeni generali atât neuropatiile comune, cât și cele rare ale extremităților inferioare Sunt subliniate simptomele și semnele obiective și sunt luați în considerare cei mai comuni factori etiologici Se subliniază rolul important al examinării la pat, dar se iau în considerare și testele de diagnostic și se discută și caracterul informativ al acestora I Examinare Anamneză La stabilirea etiologiei unei mononeuropatii specifice trebuie luate în considerare diferite aspecte ale anamnezei, inclusiv natura debutului (brut sau treptat), evenimentele antecedente (leziune, intervenție chirurgicală sau boală), simptome concomitente (febră, scădere în greutate) , sau umflarea articulațiilor) și factori care exacerba sau ameliorează simptomele bolii (poziția articulațiilor sau tipuri speciale de activitate fizică) Deoarece deficiența observată poate să nu fie legată de cauza bolii, datele anamnezei pot ajuta la stabilirea posibilelor cauze ale mononeuropatiilor Examinare obiectivă Deși simptomele și semnele tulburărilor motorii și senzoriale corespund zonei de distribuție a unui anumit nerv periferic sau a ramurilor sale, severitatea deficienței poate fi variabilă Manifestările clinice ale tulburărilor de mișcare pot fi absente sau pot exista diferite grade de slăbiciune, atrofie sau fasciculații De Biller X Neurologie practică I Diagnostice Astfel, tulburările senzoriale pot fi întâlnite atât sub formă de simptome de iritație (senzație de furnicături, furnicături, arsuri etc ), cât și de prolaps (hipestezie) În același timp, în conformitate cu zonele de distribuție ale fibrelor senzoriale ale nervului, tulburările de sensibilitate sunt adesea mai pronunțate în secțiunile distale Prin urmare, testarea sensibilității ar trebui să înceapă cu o descriere de către pacient a zonei în care apare simptomatologia Un astfel de studiu poate fi mai util decât testarea de rutină în identificarea unui model de tulburări senzoriale În cele din urmă, întreaga lungime a nervului trebuie examinată pentru a detecta zonele locale de disconfort sau prezența semnului Tinel (durere sau parestezie în zona cutanată a nervului) provocată de atingerea ușoară a nervului Asocierea acestor puncte de disconfort cu structurile anatomice adecvate poate ajuta la stabilirea cauzei mononeuropatiei Cu Diagnosticare O examinare ulterioară este adesea necesară nu numai pentru a confirma prezența sau severitatea mononeuropatiei, ci și pentru a exclude implicarea mai multor părți proximale (plexuri sau rădăcini) în procesul patologic, care poate fi mascat clinic ca mononeuropatie Studii de electrodiagnostic Electromiografia (EMG) și testele de stimulare nervoasă oferă o mulțime de informații utile în mononeuropatii Acestea pot ajuta la determinarea locației, severității leziunii, la identificarea proceselor bilaterale, dar asimetrice și la furnizarea de informații de prognostic Studiile de laborator sunt indicate pentru a detecta o boală sistemică sau generalizată care poate predispune sau poate contribui indirect la dezvoltarea mononeuropatiei În scopurile practice ale acestui capitol, nu oferim o imagine de ansamblu completă a numeroaselor probleme medicale sau boli sistemice care se pot prezenta ca mononeuropatii Odată ce site-ul principal a fost stabilit, cititorul se poate referi la literatura suplimentară enumerată la sfârșitul capitolului pentru o discuție detaliată despre cauzele comune și rare ale mononeuropatiilor specifice Studii imagistice Razele X sunt utilizate în mod obișnuit atunci când se încearcă identificarea leziunilor de masă intratoracice, abdominale, retroperitoneale sau pelvine care pot duce la leziuni ale rădăcinii nervoase sau ale plexului Rolul acestor studii în stabilirea cauzelor neuropatiilor localizate la nivelul extremităților este mai puțin clar, cu excepția cazurilor în care se suspectează o leziune focală (leziune de strangulare sau de volum) În astfel de cazuri, studiul se realizează de obicei folosind CT sau RMN, al căror rol a crescut în ultimii ani Examinările de rutină cu raze X joacă acum un rol mai puțin important II Mononeuropatii specifice A Neuropatia nervului femural (n femoralis) și a nervului ascuns (n saphenus) Format în interiorul psoasului prin fuziunea ramurilor abdominale posterioare ale nervilor spinali L -L , nervul femural iese din marginea laterală și coboară între psoas și mușchii iliaci (pe care îi poate și inerva) și sub fascia iliacă muşchi Apărând sub ligamentul inghinal, lateral de artera femurală, se împarte apoi în ramuri motorii care alimentează muşchii cvadriceps şi ramuri senzoriale care merg spre suprafaţa anterioară a coapsei Ramura principală, nervul ascuns (n saphenus), coboară prin canalul Hunter (Hunter), sau conduce, însoțind artera femurală În zonele mediale și superioare ale genunchiului n safenus iese din canal și apoi, însoțind vena safenă a piciorului, coboară în jos pe suprafața medială a piciorului, terminând în partea medială a piciorului N saphenus oferă inervație senzorială suprafeței mediale atât a piciorului, cât și a piciorului Etiologie Neuropatia nervului femural se dezvoltă de obicei ca urmare a unui traumatism în timpul intervențiilor chirurgicale (operații la nivelul pelvinului, organelor inghinale și coapsei), Examinarea pacienţilor cu dureri şi parestezii la extremităţile inferioare leziune de tensiune sau tracțiune (poziția prelungită a litotomiei în timpul nașterii) sau compresie directă (hematom în regiunea iliacă) Deși diabetul zaharat este adesea citat ca un factor etiologic în neuropatie, aceste cazuri se datorează de obicei unei nume greșite și reprezintă de obicei neuropatii localizate sau leziuni mai răspândite cu disfuncție predominantă a nervului femural Neuropatiile nervoase ascunse sunt cel mai adesea asociate cu leziuni în timpul intervenției chirurgicale (chirurgie arterială, îndepărtarea venei safene sau intervenție chirurgicală la genunchi) Tabloul clinic A Anamneză Prima plângere este slăbiciune la unul dintre picioare (ca și cum piciorul ar "ceda") atunci când încercați să vă ridicați sau să mergeți Durerea în partea din față a coapsei este adesea observată atunci când neuropatia apare din cauza hematomului iliac, prin urmare, dacă durerea este însoțită de un debut brusc de slăbiciune la nivelul piciorului, această boală trebuie suspectată Aceeași durere, dar care apar de obicei treptat, poate fi observată în cazurile de "neuropatie femurală" care se dezvoltă în diabetul zaharat Cu excepția durerii, tulburările senzoriale în neuropatia femurală sunt rare și de severitate minimă Datorită legăturii cu intervenția chirurgicală, o scădere a sensibilității în neuropatiile n saphenus poate trece neobservat la început și este adesea de puțină îngrijorare La unii pacienți, totuși, durerea este simptomul predominant, iar în astfel de cazuri apare de obicei la ceva timp după suspectarea leziunii nervoase b Examinare clinică ( ) Neurologic Examenul neurologic relevă slăbiciune a muşchilor cvadriceps, absenţa sau scăderea reflexului fierbinte şi scăderea sensibilităţii de-a lungul suprafeţei anterioare a coapsei, iar dacă nervul ascuns este implicat în proces, de-a lungul suprafeţei mediale a piciorului/piciorului ( ) General Examenul sau palparea inghinală și în cazurile de afectare a n safenus al suprafeței mediale a genunchiului poate fi utilă în identificarea zonelor focale de durere și, eventual, în localizarea leziunii Apropierea cicatricilor chirurgicale sau a locurilor de leziune poate oferi, de asemenea, informații suplimentare cu privire la etiologie Dacă se suspectează o hemoragie retroperitoneală, pulsul periferic poate fi normal, dar există o poziție caracteristică a piciorului - piciorul este îndoit la articulația șoldului și încearcă să-l îndrepte sau să efectueze un test de extensie inversă a piciorului (testul Lasegue) crește durerea Diagnostic diferenţial Cel mai productiv test pentru identificarea localizării este evaluarea forței adductorului șoldului Scăderea acestuia dă motive de a suspecta o leziune mai proximală sau plex, sau rădăcini, deși nu poate fi exclusă o combinație cu neuropatie a nervului obturator (n obturatorius) Examinare A Electrodiagnostic Studiile de conducere nervoasă nu sunt la fel de informative ca EMG în examinarea pacienților cu suspiciune de neuropatie femurală Cu EMG în aceste cazuri, mușchii inervați de L -L și mușchii paraspinali sunt examinați cu atenție, deoarece nu ar trebui să fie afectați în neuropatia izolată a nervului femural b metode de vizualizare Neuropatia rezultată din hematom retroperitoneal sau alte leziuni de masă este cel mai bine diagnosticată cu CT retroperitoneal sau RMN B Neuropatia nervului obturator Ieșind în mușchiul psoas din ramurile ventrale ale nervilor spinali L -L , nervul obturator părăsește mușchiul psoas de-a lungul marginii sale laterale, coboară în pelvis și iese prin foramenul obturator Inervează mușchii adductori mari, lungi și scurti și, de asemenea, furnizează fibre senzoriale părții mediale superioare a coapsei Biller X Neurologie practică I Diagnostice Etiologie Neuropatiile izolate ale nervului obturator sunt rare În cazul fracturilor de pelvis și oase ale șoldului, nu numai nervul obturator este implicat în procesul patologic, ci și alți nervi ai membrului inferior sau ai plexului lombo-sacral Atât tumorile benigne, cât și cele maligne ale organelor pelvine pot duce, de asemenea, la neuropatie obturatoare Același efect poate fi cauzat de intervențiile chirurgicale pentru aceste neoplasme sau asupra organelor pelvine Tabloul clinic A Anamneză Cel mai adesea, primele plângeri sunt slăbiciune la nivelul picioarelor și dificultăți de mers Ele tind să umbrească tulburările senzoriale, dacă există b Examinare clinică ( ) Neurologic Examinarea funcției motorii relevă slăbiciune a aducției șoldului Poate exista o scădere a sensibilității de-a lungul suprafeței mediale superioare a coapsei Genunchiul trebuie păstrat ( ) General În cazurile în care neuropatia nervului obturator apare fără vătămare, este necesară o examinare amănunțită a organelor pelvine și a rectului pentru a detecta tumorile intrapelvine Diagnostic diferenţial Examenul clinic atent ar trebui să urmărească identificarea (din cauza apariției rare) tulburărilor motorii și senzoriale care nu pot fi explicate prin implicarea unui nerv obturator Prezența slăbiciunii flexorului șoldului sau extensorului genunchiului sau a unui reflex patelar anormal sugerează plexopatie plexului lombo-sacral sau radiculopatie L -L În plus, pierderea senzorială care se extinde sub genunchi este, de asemenea, incompatibilă cu deficitele senzoriale caracteristice neuropatiei obturatoare Examinare A Electrodiagnostic Când se examinează pacienții cu neuropatie obturatoare suspectată, EMG este mai util decât SNS Semnele de implicare în procesul patologic al altor mușchi inervați de L -L , sau detectarea EMG a patologiei în mușchii paraspinali, ar trebui să ridice suspiciunea de leziuni mai proximale b metode de vizualizare În cazurile în care nu există indicii de vătămare evidentă, poate fi necesară o examinare suplimentară În astfel de situații, examinarea cavității pelvine cu CT sau RMN poate ajuta la identificarea leziunilor masive sau a proceselor infiltrative G Neuropatia nervului cutanat extern al coapsei Ramurile posterioare ale ramurilor primare ventrale ale nervilor spinali L -L sunt implicate în formarea nervului cutanat extern al coapsei, care ia naștere din marginea laterală a mușchiului major psoas Apoi trece lateral în adâncimea fasciei iliace și trece peste mușchiul sartorius înainte de a trece pe sub marginea laterală a ligamentului inghinal Pătrunzând prin fascia largă, este împărțit în ramuri anterioare și posterioare, care asigură inervația sensibilă a coapsei anterioare Se observă adesea variații anatomice în ceea ce privește originea nervului (poate apărea ca o ramură a nervului femural sau genitofemural), cursul acestuia după atingerea ligamentului inghinal și, în final, distribuția fibrelor sale senzoriale Etiologie În cele mai multe cazuri, se presupune că cauza este ciupirea/comprimarea nervului în ligamentul inghinal sau în zonele din apropiere Cu toate acestea, nervul cutanat femural poate fi afectat și prin ciupire/compresie în alte puncte, așa cum se întâmplă cu leziunile masive retroperitoneale, intervențiile chirurgicale (în special cele care implică structuri retroperitoneale, puncte pelvine sau inghinale) și leziunile șoldului Tabloul clinic A Anamneză O manifestare comună este o senzație de durere, arsură sau "târâtură" în partea anterolaterală a coapsei cu diferite grade de reducere Examinarea pacienţilor cu dureri şi parestezii la extremităţile inferioare sensibilitate, agravată de mers și ridicare de pe scaun Adesea pacientul freacă coapsa pentru a reduce aceste senzații, iar acest lucru poate servi și ca un indiciu de diagnostic b Examinare clinică ( ) Neurologic Zona tulburărilor senzoriale este de obicei mică și captează suprafața laterală a coapsei ( ) General Palparea atentă de-a lungul ligamentului inghinal și a marginii anterioare superioare a intrării pelvine va dezvălui, de obicei, o zonă localizată de sensibilitate și va provoca simptome, confirmând, în același timp, diagnosticul Diagnostic diferenţial Prima boală cu care este necesar să se efectueze un diagnostic diferențial este neuropatia nervului femural Trebuie avute în vedere și plexopatia plexului lombar și radiculopatia L , dar cu greu se poate greși în diferențierea lor Tulburările senzoriale limitate, lipsa tulburărilor de mișcare și reflexele păstrate ajută la excluderea acestor boli Examinare Deși dovezile clinice sunt de obicei suficiente pentru a face un diagnostic, dacă există îndoieli sau dacă există o patologie preexistentă care poate complica diagnosticul (mase retroperitoneale), pot fi necesare teste suplimentare Spre deosebire de alte sindroame de ciupire, un răspuns pozitiv la tratament ajută, de asemenea, la confirmarea diagnosticului de neuropatie a nervului cutanat femural Având în vedere acest lucru, este adecvat să se injecteze medicamente anestezice în punctul de ieșire prevăzut al nervului cutanat extern al coapsei (medial față de coloana iliacă anterosuperioară și sub ligamentul inghinal) sau în punctul de sensibilitate locală Răspunsul la o astfel de terapie nu numai că confirmă diagnosticul, dar poate duce și la ameliorarea simptomatică A Electrodiagnostic Datorită dificultății de a provoca un reflex în testul de stimulare nervoasă (NSS) la un grup de control de subiecți sănătoși, utilizarea acestei metode la pacienții cu suspiciune de neuropatie a nervului cutanat extern al coapsei este limitată Cu toate acestea, studiile EMG joacă un rol în evaluarea pacienților cu simptome neobișnuite sau neclare, deoarece identificarea tulburărilor motorii silențioase clinic implică implicarea a mai mult de un nerv cutanat femural extern în procesul patologic b metode de vizualizare Examinările cu raze X nu sunt necesare, cu excepția cazului în care există o suspiciune rezonabilă din punct de vedere clinic de prezența unor formațiuni de masă retroperitoneală sau pelviană care conduc la lezarea nervului cutanat femural extern Cu toate acestea, prezența unor simptome inexplicabile sau concomitente din tractul gastrointestinal sau urogenital ar trebui să ridice suspiciunea existenței acestei patologii D Neuropatia nervului sciatic Nervul sciatic ia naștere din ramurile ventrale ale nervilor spinali L -L , care se contopesc cu ramuri ale nervilor S -S pe drumul lor din trunchiul lombo-sacral Trecând de-a lungul peretelui interior al pelvisului, iese prin crestătura ischială și trece pe sub mușchiul piriform, unde se află între tuberozitatea ischială și trohanterul mare al femurului Rămânând la această adâncime, coboară în coapsă și se împarte proximal de genunchi în nervii peronieri și tibial Nervul sciatic propriu-zis este clar împărțit în două trunchiuri: medial, care include ramurile L -S și care dă naștere nervului tibial, și lateral, format din L -S și dând naștere nervului peronier comun Nervul sciatic în sine nu are ramuri senzoriale Trunchiul lateral inervează capul scurt al bicepsului femural, trunchiul medial inervează semitendinosul, semimembranosul și capul lung al bicepsului femural, iar nervul obturator inervează adductorul mare Biller X Neurologie practică I Diagnostice Etiologie Cele mai multe neuropatii ale nervului sciatic, indiferent dacă fesele sau coapsa sunt afectate, se dezvoltă ca urmare a unui traumatism Neuropatiile sciatice legate de traumatisme sunt probabil pe locul doi ca frecvență numai după neuropatiile peronice cauzate de aceeași cauză Acestea includ neuropatiile cauzate de leziuni ale oaselor pelvine, fracturi ale femurului sau răni prin împușcătură Leziunile prin injectare nu mai sunt o cauză la fel de frecventă a neuropatiei precum au fost în trecut, iar leziunile de compresie cresc în frecvență și apar adesea în timpul imobilizării prelungite, așa cum se observă în diferite intervenții chirurgicale (de exemplu, bypass-ul coronarian) Cauzele mixte includ blocarea nervilor de către benzi fibroase compresive, hematoame locale sau tumori Este necesar să menționăm așa-numitul sindrom piriform Până în prezent, există puține cazuri care susțin cu acuratețe patogeneza presupusă a acestui sindrom - comprimarea nervului sciatic de către mușchiul piriform de deasupra - deși acest sindrom rămâne un diagnostic clinic comun Sensibilitatea punctuală a nervului sciatic la nivelul mușchiului piriform poate fi observată și la pacienții care suferă de plexopatii sau radiculopatii lombosacrale și nu confirmă neapărat compresia patologică a nervului sciatic de către mușchiul piriform Tabloul clinic A Anamneză Leziunile nervoase întregi, care, din fericire, sunt rare, sunt asociate cu paralizia ischiochimbilor și a tuturor mușchilor de sub genunchi Scăderea sensibilității se observă în zonele de inervație ale nervilor tibial și peronier Leziunile parțiale, în special ale trunchiului lateral, se prezintă adesea cu căderea piciorului b Examinare clinică ( ) Neurologic Deși pot exista diferite grade de paralizie a mușchilor inervați atât de trunchiul medial, cât și de cel lateral, cele mai frecvente manifestări clinice sunt modificări ale mușchilor inervați de trunchiul lateral Modificările sensibilității sunt diferite, dar sunt limitate la zona de distribuție a ramurilor sensibile ale nervilor peronier și tibial Reflexele de întindere ale ischiochibialului și ale tendonului lui Ahile pot fi reduse sau absente ( ) General Palparea de-a lungul cursului nervului sciatic poate dezvălui mase sau puncte de sensibilitate și sensibilitate locale, care, așa cum am menționat mai devreme, nu exclude complet prezența leziunilor proximale Diagnostic diferenţial Trebuie luată în considerare cu atenție dacă radiculopatia (în special în segmentele L -S ) este mascată de neuropatia sciatică Testul de ridicare a piciorului drept (simptomul Lacera), adesea pozitiv în radiculopatii, poate fi pozitiv și în cazurile de plexopatii ale plexului lombo-sacral, ca în neuropatia sciatică Cu toate acestea, dacă se suspectează neuropatia nervului sciatic, este indicată o examinare amănunțită a rectului și a organelor pelvine, deoarece este imposibil să se determine implicarea plexului sacral în procesul patologic din cauza formărilor masive ale organelor pelvine în alte moduri În sfârșit, trebuie avută în vedere posibilitatea apariției neuropatiilor izolate ale nervilor peroneal și tibial comun Examinare A Electrodiagnostic Atât testul de stimulare nervoasă (NSS) cât și EMG ajută la distingerea mononeuropatiilor sciatice de radiculopatiile L -S sau plexopatiile, dar este necesară o screening atentă a mușchilor paraspinali și fesieri Cu toate acestea, deoarece trunchiul lateral al nervului sciatic este cel mai frecvent implicat, datele EMG pot arăta rezultate similare Cu unele mononeuropatii ale nervului sciatic, este adesea vântul Examinarea pacienţilor cu dureri şi parestezii la extremităţile inferioare rezultate anormale ale studiului funcției motorii și senzoriale a nervului peronier cu rezultate normale ale studiului nervului tibial b metode de vizualizare În cazurile în care radiculopatiile și plexopatiile nu pot fi excluse, investigațiile neurologice ulterioare pot oferi informații valoroase În plus, în cazurile în care doar nervul sciatic este afectat, RMN-ul cu gadoliniu poate urmări în mod eficient cursul acestui nerv și poate identifica anomaliile focale E Neuropatia nervului peronier Originar din ramurile posterioare ale ramurilor ventrale ale nervilor spinali L -S , nervul peronier comun coboară în picior ca o ramură laterală a nervului sciatic La nivelul fosei poplitee, se ramifică din nervul sciatic și merge în partea laterală inferioară a fosei poplitee În acest moment, se formează două ramuri senzitive cutanate, una la nervul sural și cealaltă la nervul cutanat extern al piciorului, oferind sensibilitate la partea laterală superioară a piciorului Venind lateral din spațiul popliteu, nervul peronier se află în imediata apropiere a fibulei și face o îndoire sub cap, apoi trece prin arcul tendonului format de mușchiul peronier lung Pe măsură ce iese din arc, se împarte în nervii peronieri superficiali și profundi Nervul peronier superficial coboară și se învecinează strâns cu mușchii peronieri lungi și scurti, pe care îi inervează, și trece prin fascia în treimea distală a piciorului Ramurile sale terminale (mediale și laterale) asigură inervația senzorială suprafeței dorsale laterale a piciorului Nervul peronier profund pătrunde în mușchii extensori ai piciorului și, împreună cu artera tibială, coboară spre membrana interosoasă, inervând tibialul anterior, extensorul hallucis longus și extensorul lung al degetului Partea terminală a acestui nerv trece apoi pe sub ligamentul care deține tendoanele extensoare în regiunea gleznei, unde ramura laterală inervează extensorul digitorum brevis, iar ramura medială asigură inervația senzorială primului și al doilea deget de la picior Etiologie Majoritatea cazurilor se datorează compresiei externe (anestezie și atele) și traumatisme (traume contondente, intervenții chirurgicale artroscopice la genunchi și fracturi) Mai rar, această patologie este asociată cu alte cauze (tumora, compresia nervului de către structurile din apropiere, implicarea sa în procesul patologic în boli sistemice, leziuni de tracțiune din cauza încărcării excesive asupra articulației gleznei etc ) Tabloul clinic A Anamneză Majoritatea pacienților au piciorul cădere Pacienții se pot plânge de tulburări minore de sensibilitate sau nu acordă prea multă importanță acestor tulburări Un grad ușor de slăbiciune musculară sau slăbiciune numai a mușchilor interni ai piciorului poate să nu fie de îngrijorare pentru pacienți La revizuirea istoricului medical trebuie acordată o atenție deosebită posibilelor cazuri de traumatism, compresie sau expunere prelungită a pacientului într-o poziție neobișnuită, care ar putea precede dezvoltarea manifestărilor clinice (ghemuit, îngenunchere etc ) b Examinare clinică ( ) Neurologic O manifestare caracteristică este piciorul suspendat, iar cu o leziune completă a nervului peronier comun, se observă paralizia de flexie sau extensie a articulației gleznei, eversiune a articulației gleznei și extensia degetelor (flexie și extensie înapoi) Tulburările de sensibilitate sunt detectate în regiunea anterolaterală a piciorului inferior și pe dorsul piciorului și al degetelor de la picioare ( ) General Palparea în fosa poplitee și de-a lungul capului fibulei poate dezvălui sensibilitate sau mase și apoi ajuta la localizarea leziunii și sugerează o cauză probabilă În plus, examinarea dorsului gleznei Biller X Neurologie practică I Diagnostice suprafața articulară și laterală a piciorului distal, unde apare ramura terminală a nervului peronier profund, pot dezvălui caracteristici similare și pot da naștere la suspiciunea de leziune distală Locurile în care procesul patologic focal afectează cel mai adesea nervul peronier sau ramurile sale sunt capul fibulei și gâtul proximal al acestuia, partea exterioară a piciorului și ligamentul care deține tendoanele mușchilor extensori superiori și inferiori articulația gleznei, sub care trec ramurile nervului peronier Cu toate acestea, nervul peronier servește și ca reamintire că, în cazurile de compresie focală, diferite fascicule trebuie să fie implicate în procesul patologic Funcția motorie a componentelor profunde sau superficiale, doar disfuncția senzorială sau diferite combinații ale acestor tulburări pot rezulta din compresia nervoasă la nivelul capului fibulei Diagnostic diferenţial În primul rând, diagnosticul diferențial trebuie efectuat cu alte boli care provoacă căderea piciorului Acestea includ afectarea rădăcinilor L , a trunchiului lombo-sacral și a părții laterale a nervului sciatic Examinare Completitudinea examinării diagnostice depinde de anamneză În cazurile în care a fost stabilit un episod de compresie, de multe ori tot ceea ce este necesar este observarea după ce compresia este eliberată Când se suspectează o ruptură nervoasă, debutul este treptat sau constatările EMG sunt neconcludente (neuropatie incompletă a nervului peronier comun), este indicată investigarea ulterioară A Electrodiagnostic SNV vă permite să stabiliți atât locația leziunii, cât și gradul de afectare a axonului Aceste studii ar trebui efectuate și pe celălalt picior, deoarece stabilirea unei leziuni nervoase bilaterale, dar asimetrice sugerează o boală sistemică (diabet zaharat) ca cauză Pe viitor, EMG vă permite să determinați gradul de afectare a axonului sau să identificați semnele altor boli care provoacă simptome care deranjează pacientul dacă se găsesc anomalii la alți mușchi inervați de L -L sau la nivelul mușchilor paraspinali b metode de vizualizare Studiile cu raze X pot fi utile în cazurile în care examinarea relevă o leziune articulară sau o leziune masivă Cu toate acestea, CT și RMN sunt de mare valoare în determinarea leziunilor nervoase și stabilirea relației acestora cu structurile adiacente nervului F Neuropatia nervului tibial Ramurile ventrale ale nervilor spinali L -S formează nervul tibial, care coboară în coapsă ca parte a trunchiului medial al nervului sciatic La nivelul coapsei distale, nervul sciatic se împarte în nervii tibial și peroneal Apoi, intrând în spatele piciorului inferior, coboară în profunzimile mușchiului gastrocnemian, pe care îl inervează și, continuându-și cursul, asigură inervație mușchiului soleus, mușchiului tibial posterior, flexor al degetelor și flexor lung al degetului mare In final, la nivelul articulatiei gleznei, se imparte in ramurile sale terminale (nervii plantari), care asigura inervatia tuturor flexorilor interni ai piciorului, precum si inervatia senzitiva a talpii Etiologie Neuropatia nervului tibial este mai puțin frecventă, parțial datorită locației anatomice profunde a nervului Apar mai rar decât neuropatiile peroniere, leziunile severe ale gleznei pot provoca leziuni mai multe ale nervului tibial proximal În mod surprinzător, o leziune a genunchiului rareori duce la leziuni severe ale nervului tibial Tabloul clinic A Anamneză O scădere a sensibilității este de obicei observată de-a lungul suprafeței laterale a piciorului, iar atunci când fibrele nervului tibial care formează nervul sural sunt implicate în proces, acesta se extinde proximal Slăbiciunea musculară poate fi absentă sau poate exista o flexie plantară afectată a piciorului Examinarea pacienţilor cu dureri şi parestezii la extremităţile inferioare b Examinare clinică Neurologic Pierderea senzației apare de obicei doar pe talpa piciorului Tulburările de mișcare pot fi limitate la slăbiciune a mușchilor flexori ai degetelor de la picior sau, dacă sunt implicați mușchii proximali, pot prezenta slăbiciune în flexie dorsală și inversare a piciorului General Palparea atentă trebuie făcută de-a lungul cursului nervului, în special în fosa poplitee Detectarea formațiunilor care ocupă spațiu, precum și apariția paresteziilor sau a durerii la palpare, nu numai că ajută la stabilirea locației leziunii, ci și la suspectarea cauzei bolii, deoarece afectarea nervului tibial de către un proces tumoral își poate crește sensibilitatea la astfel de tehnici Diagnostic diferenţial Deoarece neuropatia tibială este mai puțin frecventă, orice suspiciune de neuropatie tibială ar trebui să conducă la evaluarea pacientului pentru a exclude alte cauze sau a identifica o leziune mai proximală Radiculopatiile, plexopatiile sau neuropatiile nervului sciatic se pot prezenta clinic ca neuropatii tibiale izolate Examinarea atentă a mușchilor și reflexelor mai proximale, precum și testarea senzației, poate ajuta la stabilirea diagnosticului acestor tulburări Examinare A Electrodiagnosticul joacă un rol decisiv în confirmarea sau excluderea diagnosticului de neuropatie tibială Detectarea testului de stimulare nervoasă (NSS) a implicării altor nervi, constatările EMG ale altor mușchi care nu sunt inervați de nervul tibial sau implicarea mușchilor paravertebrali sugerează o etiologie diferită Ocazional, o leziune a nervului plantar, mai degrabă decât o leziune a nervului tibial mai proximal, poate fi identificată drept cauza deficitelor senzoriale sau motorii b metode de vizualizare Identificarea leziunilor mari sau a punctelor de sensibilitate în cazurile de etiologie neclară poate necesita un studiu RMN pentru a stabili structura anatomică a nervului și conexiunile sale cu structurile adiacente G Neuropatia nervilor plantari medial si lateral La nivelul genunchiului, partea terminală a nervului tibial se află medial pe tendonul lui Ahile Pe măsură ce coboară, trece pe sub ligamentul care ține tendoanele flexoare, care formează acoperișul tunelului tarsal În interiorul tunelului, nervul tibial se împarte în nervii plantari medial și lateral, care se extind până la picior, și ramura calcaneană sau senzorială, care asigură inervația senzorială călcâiului Ambii nervi plantari trec apoi sub abductorul halucis (care este inervat de nervul plantar medial) și călătoresc mai departe, oferind inervație tuturor mușchilor tălpii piciorului și inervație senzorială a tălpii piciorului și a degetelor de la picioare (nervul medial) alimentează porţiunea medială iar nervul lateral alimentează porţiunea laterală) prin ramificaţiile lor distale, dând naştere nervilor digitali Mușchii inervați de nervul plantar medial includ flexorul halucis scurt și flexorul scurt al degetelor de la picioare Nervul plantar lateral inervează mușchii interosoși, mușchii care flexează și abduc degetul al -lea și adductorul mare Etiologie Locația apropiată a nervilor plantari de oase și structurile fibroase are ca rezultat deteriorarea sau comprimarea acestora în patologia acestor structuri La nivelul tunelului tarsian, compresia externă și leziunea genunchiului sunt cele mai frecvente cauze de afectare a nervilor Multe alte anomalii structurale mai puțin frecvente (și anume modificări articulare sau sinoviale, leziuni în masă) pot duce, de asemenea, la leziuni ale nervilor În interiorul piciorului însuși, nervii plantari medial și lateral pot fi, de asemenea, afectați de traumatisme sau fracturi ale oaselor piciorului Biller X Neurologie practică I Diagnostice Tabloul clinic A Anamneză Patologia acestor nervi este mai întâi detectată atunci când sunt detectate tulburări senzoriale, deoarece durerea sau disconfortul la nivelul piciorului este mai adesea de origine ortopedică Pierderea senzației poate apărea în zona tălpii și/sau a călcâiului și poate apărea uneori în anumite poziții ale piciorului Slăbiciunea mușchilor piciorului nu este de obicei pronunțată b Examinare clinică ( ) Neurologic Ar trebui să urmărească detectarea pierderii senzației în distribuția nervilor plantari sau a ramurilor lor distale Dacă piciorul este afectat asimetric, pot fi evaluate modificări ale mușchilor, cum ar fi slăbiciune, deși de obicei doar flexia degetelor poate fi evaluată clinic ( ) General Examinarea atentă a nervului de-a lungul cursului său la nivelul articulației gleznei și încercările de a induce semnul Tinel prin percuție ușoară de-a lungul cursului nervului ajută la confirmarea prezenței neuropatiei nervului plantar Modificările articulare, deformarea sau umflarea pot ajuta, de asemenea, la determinarea locației leziunii nervoase Diagnostic diferenţial Fiți conștienți de leziunile nervului proximal (tibial) sau rădăcinii (S ), care pot provoca, de asemenea, durere și parestezie la picior Modificările funcției motorii și ale reflexelor pot ajuta la diagnosticul diferențial cu aceste leziuni Deși polineuropatiile pot fi incluse în diagnosticul diferențial, bilateralitatea leziunii, deprimarea reflexelor distale și tulburările senzoriale care se extind dincolo de distribuția nervilor plantari senzoriali pot ajuta la diagnostic Examinare A Studiile de electrodiagnostic pot fi utile în identificarea modificărilor caracteristice blocării nervoase (tunelul tarsian) și a deficiențelor senzoriale și motorii care pot fi așteptate dacă nervii plantari și calcaneali mediali sau laterali sunt implicați în procesul patologic Datorită naturii acestor înregistrări, uneori este necesar să se studieze în continuare nervii pe partea controlaterală fără manifestări clinice de patologie pentru a interpreta clar rezultatele EDI Din nou, un EMG poate fi necesar pentru a exclude mai multe leziuni proximale (tibiale, sciatice sau radiculopatie) b metode de vizualizare Examinarea posibilelor locuri nervoase (articulația gleznei) nu este de obicei indicată Cu toate acestea, în cazurile de disconfort sau disfuncție severă, aceste studii pot evidenția anomalii ortopedice sau articulare și pot ghida tratamentul H Neuropatii ale nervilor iliaco-hipogastric, iliaco-inghinal si femuro-genital Considerăm nervii iliohipogastric, ilioinguinal și genitofemural în același grup datorită asemănării originii lor, a locurilor de inervație și a cauzelor disfuncției Acești nervi pornesc de la rădăcinile spinale ale L (rădăcina lui L participă și la formarea nervului genitofemural) și trec mai întâi prin mușchiul psoas, apoi în imediata apropiere a acestuia (pe măsură ce trec în cavitatea abdominală) Nervul iliohipogastric ia naștere deasupra crestei iliace și furnizează ramuri senzoriale pielii în regiunea fesei superioare și, de asemenea, în apropierea pubisului Nervul ilioinguinal pătrunde în canalul inghinal de la marginea sa laterală și inervează zona de deasupra ligamentului inghinal și baza organelor genitale Atât nervii iliohipogastric, cât și nervul ilioinguinal inervează și mușchii abdomenului inferior După ce nervul genitofemural iese din mușchiul psoas, acesta se află retroperitoneal și coboară până la ligamentul inghinal, rămânând pe suprafața mușchiului psoas Oferă inervație senzorială într-o zonă mică deasupra organelor genitale proximale și a coapsei proximale anterioare Examinarea pacienţilor cu dureri şi parestezii la extremităţile inferioare Etiologie Datorita localizarii nervilor, neuropatiile acestora rezulta de obicei in urma interventiilor chirurgicale, mai ales dupa repararea herniei inghinale De asemenea, nu este neobișnuit să se dezvolte nevralgie după afectarea acestor nervi Tabloul clinic A Anamneză Pacienții prezintă o varietate de plângeri senzoriale, inclusiv plângeri de amorțeală, parestezie sau durere în regiunile inghinale și perineale ipsilaterale Dacă cauza bolii este intervenția chirurgicală, aceste simptome se pot dezvolta imediat după intervenție chirurgicală sau câteva săptămâni mai târziu b Examinare clinică ( ) Neurologic Neuropatiile nervului iliohipogastric sunt rare Ele provoacă pierderea senzației în regiunile suprapubiene și fesieri superioare Leziunile nervului ilioinguinal au ca rezultat pierderea senzației peste zona inghinală și baza organelor genitale, dar de obicei provoacă o afectare minimă a funcției În alte cazuri, durerea poate apărea în aceste zone, precum și în abdomenul inferior și în partea superioară a coapsei Poate apărea sau intensifica atunci când poziția piciorului se schimbă Neuropatiile nervului genitofemural, de regulă, însoțesc leziunile nervului inghinal datorită apropierii anatomice apropiate a acestor nervi Simptomele și factorii precipitanți sunt, de asemenea, similare, dar tulburările senzoriale se pot extinde la zonele genitale mediale și proximale ( ) General În neuropatiile nervilor ilioinguinal și genitofemoral, în zona inghinală pot fi găsite zone de sensibilitate, care coincid adesea cu locul leziunii Diagnostic diferenţial În cazurile acestor neuropatii, afectarea nervilor cauzează tulburări predominant senzoriale Prin urmare, diagnosticul diferențial ar trebui îndreptat către alte cauze de afectare senzorială în afara limitelor tipice ale acestor nervi, inclusiv anomalii la nivelul coapsei mediale (nervul obturator), coapsa anterioară (nervul femural) și coapsa laterală (nervul cutanat femural lateral), precum şi modificări dermatomale datorate radiculopatiilor T şi L Din cauza suprapunerii zonelor de inervație senzorială, prezența deficiențelor motorii sau modificări ale reflexelor este cel mai important factor în existența uneia dintre aceste boli Durerea de spate, care poate indica radiculopatie, sau lipsa unei intervenții chirurgicale prealabile, care este o cauză comună a acestor neuropatii, sugerează o altă etiologie Examinare A Studiile de electrodiagnostic joacă un rol minor în diagnosticul acestor neuropatii Cu toate acestea, EDI devine necesar atunci când se încearcă stabilirea fie de leziuni mai proximale (și anume, plexuri sau rădăcini) sau alte neuropatii (nervul femural) care pot semăna clinic cu aceste neuropatii în ceea ce privește inervația senzorială b Metodele imagistice sunt utilizate numai atunci când se suspectează radiculopatia sau în cazurile în care leziunile retroperitoneale, intra-abdominale sau pelvine pot fi cauza tulburărilor senzoriale I Neuropatii mixte Pentru a fi complet, leziunile următorilor nervi sunt discutate pe scurt Ele sunt combinate într-un singur grup atât pe baza apariției rare, cât și a leziunilor izolate rare ale acestor nervi Neuropatia nervului gluteal superior Ieșind din plexul sacral și formându-se datorită componentelor sale L -S , nervul gluteal superior trece prin crestătura sciatică de deasupra mușchiului piriform și inervează mușchii fesieri medii și mici Leziunea sa izolată este rară și de cele mai multe ori rezultă din leziuni atunci când este injectată într-un loc neintenționat Biller X Neurologie practică I Diagnostice Neuropatia nervului gluteal inferior Nervul gluteal inferior ia naștere din ramurile L -S ale plexului sacral și iese, de asemenea, prin crestătura sciatică Apropierea sa de nervii sciatici, pudendali și cutanați posteriori ai coapsei duce la deteriorarea lor combinată Neuropatia nervului cutanat posterior al coapsei Format din componentele S -S ale plexului sacral, nervul cutanat femural posterior coboară prin crestătura sciatică în imediata apropiere a nervului sciatic și oferă inervație senzorială fesei și coapsei posterioare Uneori este susceptibil la compresiune locală, dar implicarea sa izolată este rară Neuropatia nervului pudendal Format din componentele S -S ale plexului sacral, nervul pudendal trece prin crestătura sciatică și apoi coboară spre perineu Prin inervarea mușchilor perineului, inclusiv a sfincterului anal și a corpurilor cavernosi, oferă, de asemenea, o inervație sensibilă a perineului Locația adâncă oferă o bună protecție acestui nerv, dar compresia prelungită poate provoca disfuncția acestuia Se pot dezvolta si disfunctii asociate cu entorse si travaliu prelungit, manifestate clinic prin incontinenta fecala si urinara III Consultanță de specialitate A Indicatii pentru un consult neurologic si scopurile acestuia Localizarea leziunii nervoase este neclară în funcție de examinare și anamneză Identificarea unei boli difuze cu etiologie necunoscută sau prezența unei discrepanțe între severitatea bolii de bază și neuropatie Deteriorare progresivă în ciuda tratamentului adecvat Problema este cauzată de vătămări sau deteriorări Înainte de a efectua examene mai costisitoare sau invazive (RMN sau biopsie nervoasă), sau de a recomanda o intervenție mai agresivă (operație) Confirmarea diagnosticului, clarificarea etiologiei și planul de tratament B Studii EMG și SNV Principiile principale ale acestor studii A Aceste studii extind examenul clinic, dar nu înlocuiesc o anamneză aprofundată și un examen clinic b Testarea este efectuată pentru a clarifica răspunsurile la întrebările clinice care au apărut (și anume, prezența sindromului de tunel carpian sau a radiculopatiei C ) c Sensibilitatea și specificitatea variază în funcție de etiologie și de setarea problemei Rolul acestor studii în evaluarea neuropatiilor A Confirmarea diagnosticului/caracteristicilor, localizării și severității procesului patologic b Prognoza c Identificarea bolii în stadiul subclinic d Întocmirea unui plan de tratament sau determinarea necesității unor investigații sau consultații ulterioare Literatura recomandata Dawson DM, Hallet M, Millender LH Neuropatii prin captare, ed a -a Boston: Little, Brown, Consiliul de Cercetare Medicală din Marea Britanie ajută la examinarea sistemului nervos periferic Londra: Bailliere Tindall, Mumenthaler M, Schliak H, eds Leziuni ale nervilor periferici: diagnostic și terapie Stuttgart: Thieme, Pecina MM, Krmpotic-Nemanic J, Markiewitz AD Sindroame de tunel, ed a II-a Boca Raton, FL: CRC, Stewart JD Neuropatii focale periferice, ed a III-a New York: Raven Press, Examinarea pacienților cu sindrom de durere lombară cronică Randall L Braddom Aproape toată lumea are cel puțin un episod de lombalgie în timpul vieții Se crede că anual aproximativ % din populația totală suferă de dureri de spate, iar pe parcursul vieții unei persoane prevalența lor în populație este de la la % Durerea de spate poate fi acută sau cronică Unele cazuri nu prezintă dificultăți de diagnostic și nu necesită tratament serios Alții pot schimba întregul stil de viață al pacienților O problemă clinică semnificativă este sindromul durerii lombare cronice (CPB) În sensul acestui capitol, CPB este definită ca durere lombară persistentă sau cronică, indiferent de etiologie sau tratament chirurgical Termenul de "durere cronică" din acest capitol nu are nicio legătură cu etiologia tumorală a bolii și cu perioada de recuperare după tratamentul chirurgical, care de obicei nu depășește luni I Examinarea pacienţilor cu BRC Cea mai serioasă problemă este organizarea unui sondaj ieftin și informativ Adecvarea și utilitatea acestuia asigură acuratețea diagnosticului și, în consecință, eficacitatea tratamentului Evaluarea incorectă a datelor anamnestice și obiective duce la repetarea nerezonabilă a examinărilor instrumentale costisitoare A Surse vertebrogene și nevertebrogene de durere Durerea de spate reflectată apare adesea din cauza bolilor organelor abdominale - ulcer peptic penetrant, colelitiază și colecistită, anevrism de aortă O tumoare la capul pancreasului poate prezenta și dureri de spate Bolile de rinichi, inclusiv pielonefrita, urolitiaza, pot fi însoțite de dureri în lateral și spate Tumorile retroperitoneale și sângerările cauzează, de asemenea, dureri de spate Se știe că bolile pelvisului mic, cum ar fi prostatita și endometrioza, pot fi o sursă de durere în regiunea lombară Probabilitatea de a dezvolta dureri lombare în alte forme de patologie ginecologică rămâne un subiect de discuție Chiar și cei mai experimentați clinicieni fac greșeli în determinarea sursei durerii de spate Anamneza atentă și examinarea fizică detaliată reduc, dar nu elimină complet, posibilitatea unor astfel de erori de diagnostic Recunoașterea bolilor organelor abdominale, care pot fi o sursă de durere reflectată Sunt necesare o analiză atentă a istoricului medical, un examen fizic detaliat și analize de laborator adecvate Examenul cu ultrasunete, CT și RMN sunt semnificative pentru depistarea bolilor cavității abdominale și ale regiunii pelvine Recunoașterea afecțiunilor urologice și a patologiilor organelor pelvine, care pot provoca dureri de referință în partea inferioară a spatelui Examenele rectale și vaginale sunt deosebit de informative Recunoașterea patologiei articulațiilor șoldului ca sursă de durere lombară reflectată La pacientii cu osteoartrita severa sau necroza aseptica a capului femural, se observa dureri de spate reflectate Bolile articulațiilor șoldului se manifestă rareori prin durere în partea inferioară a spatelui, fără durere în zona articulației corespunzătoare Biller X Neurologie practică I Diagnostice B Cauze benigne și maligne După excluderea surselor non-vertebrale de durere, toți pacienții trebuie împărțiți în mod condiționat în două categorii - pacienți cu dureri lombare de natură malignă (progresivă sau care pune viața în pericol) și benign (în continuare, termenul "malign" va fi folosit în mod obișnuit) adică, cauzată de un neoplasm malign) Cea mai adecvată tactică este căutarea așa-numitelor "steaguri roșii" Febra poate indica prezența unei infecții, cum ar fi osteomielita sau discita, leziuni tumorale ale coloanei vertebrale sau structurilor adiacente, boli ale țesutului conjunctiv și vasculare sau alte afecțiuni patologice care necesită intervenție urgentă Durerea care se agravează în decubit dorsal poate indica o tumoră primară sau o leziune metastatică a coloanei vertebrale Aproape toate variantele de sindroame dureroase lombare se caracterizează printr-o scădere a durerii în decubit dorsal Neoplasmele maligne sunt o excepție, iar durerea este agravată în poziție orizontală Menționarea cancerului în istorie necesită o examinare țintită pentru a exclude leziunile metastatice ale coloanei vertebrale Probabilitatea unei origini metastatice a durerii lombare depinde de natura tumorii primare Cea mai eficientă modalitate de a detecta metastazele osoase este scanarea osoasă Pacienții care au fost tratați pentru cancer în trecut evită adesea să-l menționeze Medicul ar trebui să clarifice în mod intenționat acest fapt Unele tipuri de tumori, cum ar fi cancerul de sân, pot metastaza la coloana vertebrală la zece sau mai mulți ani după îndepărtarea tumorii Afectarea generalizată a articulațiilor sau a țesuturilor moi se observă în bolile țesutului conjunctiv În astfel de cazuri, durerea lombară este doar o parte integrantă a unui complex complex de simptome Astfel de pacienți, pe lângă terapia specifică, necesită tratament pentru durere Un istoric de boli ale țesutului conjunctiv necesită un examen de laborator adecvat (spectru imunologic, VSH, factor reumatoid, acid uric, analiza lichidului sinovial etc ) C Prezenţa sau absenţa manifestărilor neurologice Următorul pas în procesul de diagnostic este identificarea pacienților cu tulburări neurologice (slăbiciune musculară, tulburări senzoriale, pierderea reflexelor) Absența tulburărilor neurologice indică de obicei o natură musculo-scheletică a bolii Prezența unui deficit neurologic schimbă radical înțelegerea naturii și prognosticul bolii Clinicianul are de obicei mai multe opțiuni disponibile pentru a rezolva situația Anamneza asigură % din diagnostic Dacă istoricul nu identifică cauza durerii de spate, există doar o șansă de % ca acest lucru să se poată face prin examen fizic, imagistică și teste de laborator Unele dintre cele mai importante întrebări în studiul istoriei bolii sunt indicate în tabel Determinarea forței musculare Una dintre cele mai importante domenii ale examinării obiective este evaluarea forței musculare A Mersul pe jos și teste funcționale Vă puteți face o idee despre puterea musculară observând mersul pe jos și efectuând teste speciale - mers pe degete și călcâie, genuflexiuni adânci Pacienții cu slăbiciune a musculaturii inervate de rădăcinile L au de obicei dificultăți de mers pe călcâie Imposibilitatea de a merge pe degetele de la picioare este de obicei observată la pacienții cu slăbiciune musculară, a cărei inervație este asigurată de rădăcinile S Este informativ să efectuați pe rând - ridicări pe degetele de la picioare ale fiecărui picior b Testele funcționale, deși oferă o imagine destul de completă a forței musculare, sunt de obicei completate de teste manuale Medicul îi oferă pacientului să efectueze Examinarea pacienţilor cu sindrom de durere lombară cronică Tabelul Cele mai importante întrebări pentru a clarifica istoria dezvoltării durerii de spate Parametrii de timp Momentul apariției durerii Durere constantă sau intermitentă Momentul de apariție sau intensificare a durerii Prezența unor astfel de probleme în propita Debut brusc sau treptat Asocierea cu trauma Natura durerii Arde, pulsa, împușcă, persistent etc Severitatea durerii Localizarea durerii Localizare precisa Zona de iradiere Dependența de poziția corpului Întărirea stând în picioare, întins, stând Poziții pentru ameliorarea durerii Comunicarea cu mișcările Ușurință de mișcare Întărirea cu anumite mișcări Asociere cu tuse, strănut Dependența de mediu și de activitățile zilnice Deteriorarea la locul de muncă Deteriorarea casei Deteriorarea în timpul conducerii Istorie de familie Tulburări neurologice Pierderea senzației și a forței musculare Încălcarea funcțiilor intestinelor, vezicii urinare, tulburări în sfera sexuală Factori de stres Eficacitatea măsurilor terapeutice Factori secundari de compensare Curs (manifestări episodice, simptome progresive, regresive, fluctuante) Bolile oncologice în istorie Istoricul tulburărilor imunitare Prezența febrei Istoric de infecție a tractului urinar Pierdere în greutate inexplicabilă treceți mișcarea obișnuită a membrului (de exemplu, îndoirea brațului la articulația cotului) și, în același timp, îl ține pentru a determina forța de reacție De exemplu, încercând să îndreptați brațul îndoit la articulația cotului, puteți determina puterea mușchilor flexori În același timp, forța musculară este evaluată pe o scară de cinci puncte Cu Greșeli și dificultăți în evaluarea forței musculare Impresia de atrofie musculară poate apărea cu scăderea țesutului adipos subcutanat din cauza injecțiilor frecvente sau a compresiei tisulare prelungite În plus, o evaluare fiabilă a forței musculare este dificil de durere Evaluarea forței musculare nu este posibilă dacă pacientul nu dorește să dezvolte efort maxim din cauza durerii sau Biller X Neurologie practică I Diagnostice alte împrejurări Unii pacienți demonstrează conștient sau subconștient slăbiciune musculară Acest lucru apare fără efort sau rezistență intermitentă atunci când se efectuează teste manuale Poate exista o discrepanță între rezultatele aplicării testelor manuale și evaluarea funcțională De exemplu, un pacient care demonstrează imposibilitatea flexiunii dorsale a piciorului la examenul medical efectuează mișcări normale ale piciorului în timpul mersului Simulatorii sunt considerați a fi persoane care încearcă să demonstreze conștient slăbiciune musculară Slăbiciunea musculară artificială, demonstrată inconștient de pacient, este privită ca o reacție de conversie sau paralizie isterică Este adesea dificil să se facă distincția între simularea și paralizia isterică, iar unii pacienți pot prezenta ambele în același timp d Determinarea forței musculare în radiculopatie ( ) Leziunea radiculară L este cea mai frecventă Aceasta se caracterizează prin slăbiciune a mușchiului tibial anterior, mușchilor peronieri lungi și scurti, mușchiului tibial posterior, degete extensoare lungi și scurte, extensor lung al degetului mare Aceștia sunt mușchii piciorului inferior, cu excepția extensorului scurt al degetelor, care este situat pe spatele piciorului Acest din urmă mușchi este singurul mușchi al piciorului care este inervat în principal de rădăcina L și nervul peronier Este adesea deteriorat prin purtarea pantofilor incomozi Prin urmare, slăbiciunea, atrofia și anomaliile EMG observate izolat în acest mușchi trebuie interpretate cu prudență Pacienții cu radiculopatie L se caracterizează printr-un picior căzut sau "plesnit" La unii pacienți, acest lucru nu se observă din cauza opoziției mușchiului tibial anterior, care la ei primește inervație în principal din rădăcina L Deși mușchii semitendinoși și gluteus medius sunt inervați în principal de rădăcina L , funcția lor nu este afectată la fel de mult ca și mușchii grupului distal Cu toate acestea, studiul acestor mușchi este de mare importanță, deoarece detectarea slăbiciunii mușchiului gluteus medius vă permite să distingeți între o leziune pură a nervilor peronieri sau sciatici și face presupunerea radiculopatiei L mai rezonabilă ( ) Radiculopatia S este a doua cea mai frecventă leziune Tulburările de forță musculară care apar atunci când sunt afectate rădăcinile S sunt mult mai greu de recunoscut decât în cazul precedent O ușoară scădere a forței în mușchii fesieri puternici, gastrocnemiu și triceps ai piciorului inferior este dificil de determinat clinic Destul de des, EMG dezvăluie abateri ale acestora, în timp ce un studiu obiectiv nu dezvăluie modificări ale forței musculare ( ) Radiculopatia L este al treilea cel mai frecvent nivel de implicare Radiculopatia L este însoțită de slăbiciune a cvadricepsului femural și a mușchilor abductori La unii pacienți, există o scădere a forței mușchiului tibial anterior (acest mușchi este inervat de rădăcinile L și L și raportul dintre aceste porțiuni are variații individuale semnificative) Studiul mersului Pacienții cu dureri de spate au adesea tulburări de mers din cauza durerii și a slăbiciunii musculare Cu toate acestea, durerea este cea mai frecventă cauză a încălcărilor sale A Durerea poate provoca mers antalgic Astfel, pacientul caută să evite durerea crescută în timpul mișcării Cel mai adesea, pe partea afectată se observă pași scurti, fixare rigidă a corpului într-o poziție specifică, mișcare cu pași lenți și atenți b Slăbiciunea grupei musculare anterolaterale a gambei duce la căderea și "palma" piciorului în timpul mersului Pacienții compensează adesea inconștient acest defect atunci când ridică genunchiul în sus pentru a ridica piciorul atârnând de pe podea Examinarea pacienţilor cu sindrom de durere lombară cronică (pagina) Pentru a facilita transferul piciorului înainte, pot sări Deteriorarea brutală a rădăcinii L , însoțită de slăbiciune a mușchiului gluteus medius, duce la căderea părții contralaterale a pelvisului în timpul uneia dintre fazele de mers (mers Trendelenburg) Pacientul tinde de obicei să compenseze acest lucru prin înclinarea către membrul afectat (mers Trendelenburg compensat) Pacienții cu slăbiciune severă a mușchilor inervați de S pot prezenta șchiopătare cu degetele "off" pe partea afectată În timpul mersului, aceștia se pot devia și în spate, pentru a preveni căderea trunchiului înainte din cauza slăbiciunii mușchiului fesier Încălcări ale sensibilității În timpul conversației cu pacientul, trebuie remarcate orice tulburări de sensibilitate Tulburările senzoriale identificate trebuie marcate pe piele cu un marker Tehnicile adecvate determină încălcări ale tuturor modalităților de sensibilitate a pielii: temperatură, vibrații, tactile, durere etc Dificultățile în evaluarea deficiențelor senzoriale sunt asociate cu dificultățile de a documenta limitele deficiențelor senzoriale și de a le compara cu schema sclerotomilor Durerea și alte fenomene senzoriale pot fi răspândite în orice țesut moale Cu toate acestea, natura răspândirii durerii în acest caz nu este neapărat cu adevărat dermatomală Distribuția dermatomală a durerii sau a altor tulburări senzoriale este frecvent întâlnită cu afectarea nervilor periferici și radiculopatii Tensiunea musculară în regiunea lombară este însoțită de durere sau alte senzații neobișnuite de aceeași localizare Acest fenomen senzorial sclerotomic trebuie diferențiat de un deficit senzorial neurologic care are distribuție dermatomală Reflexe A Reflexele tendon-periostale trebuie examinate la fiecare pacient cu dureri de spate Simetria lor este evaluată, deoarece radiculopatia este de obicei unilaterală În același timp, cea mai frecventă variantă a radiculopatiei L nu este însoțită de tulburări reflexe Cu radiculopatia S , există o scădere a reflexului lui Ahile Scăderea reflexului patelar este caracteristic radiculopatiei L b Studiul reflexelor de suprafață ajută și la determinarea nivelului de radiculopatie Reflexul cremaster este cauzat de o iritație a pielii întreruptă pe suprafața medială a coapsei În acest caz, se poate observa creșterea testiculului pe aceeași parte Acest lucru ajută la verificarea stării rădăcinilor L -L Reducerea sfincterului rectal are loc atunci când pielea din jurul anusului este iritată, iar acest lucru vă permite să examinați starea rădăcinilor S , S și S Acest fenomen poate fi cauzat de examinarea digitală a rectului Reflexul bulbocavernos poate fi folosit și pentru a studia nivelurile S , S și S Când un deget înmănușat este introdus în anus și strânge glandul penisului, sfincterul anal se contractă Teoretic, este posibilă inducerea unui reflex clitorocavernosal la femei, deși astfel de tehnici nu sunt utilizate de obicei Ca alternativă pentru femei, tragerea de păr pubian determină o contracție similară a anusului Reflexul plantar, care apare cu stimularea punctată a părții laterale a tălpii, face posibilă evaluarea stării rădăcinilor S , S și S Palparea este una dintre cele mai importante metode de examinare Pacientul trebuie dezbracat astfel incat sa asigure o palpare libera a regiunii lombare, a feselor si a extremitatilor inferioare La palpare este necesar să se identifice zonele de durere, punctele declanșatoare sau sensibile, zonele de tensiune musculară și atrofie musculară Testele de tensiune ale nervilor femural și sciatic sunt printre cele mai informative în determinarea radiculopatiei Atât rădăcinile L , cât și S sunt asociate cu nervul sciatic Prin urmare, atunci când devin inflamate sau iritate din cauza diverselor Biller X Neurologie practică I Diagnostice Tabelul Tehnici de tensiune a nervului sciatic și semne clinice Semnul Lasegue: Cunoscut și ca semn de ridicare a piciorului drept Testul constă în ridicarea lent a membrului inferior, extins la articulația genunchiului, cu pacientul culcat pe spate Testul este considerat pozitiv atunci când durerea apare în partea inferioară a spatelui și iradiază către piciorul corespunzător Durerea apare de obicei atunci când șoldul este îndoit la un unghi de până la de grade A nu se confunda cu tensiunea ischio-jambianului, deoarece tensiunea pe ischio-jambier la persoanele sănătoase provoacă durere atunci când șoldul se îndoaie peste de grade Semnul lui Braggard: Testul se efectuează așa cum este descris mai sus Cu toate acestea, atunci când durerea apare în picior, aceasta este coborâtă cu câteva grade până când durerea dispare și piciorul este dorsiflexat Testul este considerat pozitiv dacă flexia dorsală a piciorului provoacă durere Simptomul lui Bekhterev: Se efectuează o ridicare lentă a piciorului în poziția șezând a pacientului până când șoldul este flectat la un unghi de de grade cu extensie completă la articulația genunchiului Testul este considerat pozitiv atunci când durerea apare în partea inferioară a spatelui și a membrului inferior Simptomul lui Neri: Tret este cunoscut și sub denumirea de simptom al Cataramei și constă în îndoirea spatelui inferior din poziție în picioare până la atingerea degetelor de la picioare Testul este considerat pozitiv atunci când piciorul este flectat la articulația genunchiului pe partea afectată Simptom Fajersztajn: Testul constă în efectuarea manevrei Lasègue descrise mai sus pe partea neafectată Testul este considerat pozitiv atunci când ridicarea piciorului pe partea sănătoasă provoacă durere în partea inferioară a spatelui și a piciorului pe partea afectată Semnul bonetelor: Testul se efectuează în decubit dorsal prin îndoirea piciorului la articulațiile genunchiului și șoldului Odată cu aproximarea maximă a genunchiului de piept, șoldul este adus Testul este considerat pozitiv atunci când durerea apare în partea inferioară a spatelui și a piciorului pe partea afectată Semn liant: Testul se efectuează prin extinderea activă a piciorului cu pacientul așezat și apoi flectarea gâtului Testul este considerat pozitiv atunci când apare sau crește durerea în partea inferioară a spatelui și a piciorului pe partea laterală a leziunii Simptomul pașilor scurti: Constă în faptul că pacientul, la mers, nu poate face decât pași scurti pe partea laterală a leziunii (Braddom) provoacă tensiune pe nervul sciatic provoacă durere Cele mai frecvente teste de tensiune a nervului sciatic sunt enumerate în Tabelul Nervul femural este conectat la rădăcinile L , L și L Când oricare dintre aceste rădăcini devine inflamată sau iritată, tensiunea asupra nervului femural provoacă durere Cea mai obișnuită modalitate de a efectua un test de tensiune a nervului femural este de a flexa genunchiul pacientului predispus astfel încât călcâiul să ajungă la fese Evaluarea funcţiilor organelor pelvine Este necesar să întrebați pacientul despre modificările de urinare, defecare, tulburări sexuale care au apărut recent Acest lucru este important deoarece, de exemplu, cu o hernie centrală a discului L -S , se poate dezvolta un sindrom izolat de cauda equina cu afectarea doar a rădăcinilor S -S , însoțită doar de o tulburare a funcțiilor organelor pelvine În acest caz, sensibilitatea și forța musculară la extremitățile inferioare nu sunt perturbate Funcțiile de conducere ale măduvei spinării trebuie evaluate la fiecare pacient cu durere la nivelul gâtului și spatelui inferior Patologia coloanei vertebrale, care implică adesea măduva spinării, poate fi însoțită de încălcări ale funcțiilor sale conductoare, care se exprimă în modificări ale forței musculare, coordonarea mișcărilor, sensibilitatea și activitatea reflexă Reflexele patologice sunt caracteristice (Babinsky, Chaddock) Deteriorarea măduvei spinării poate provoca, de asemenea, disfuncții ale organelor pelvine Întrucât la adulți măduva spinării se termină Examinarea pacienţilor cu sindrom de durere lombară cronică la nivelul celei de-a doua vertebre lombare, în cele mai multe cazuri leziunile coloanei lombare nu afectează măduva spinării, dar pot provoca disfuncții ale caudei equina D Metode imagistice în diagnosticul CPB Radiografia și tehnicile de neuroimagistică sunt extrem de importante pentru pacienții cu BRC Aceste metode, totuși, reflectă caracteristicile anatomice și nu oferă interpretare fiziologică Modificările structurale ale coloanei vertebrale nu corespund întotdeauna datelor clinice Adesea, atunci când un pacient cu CPB este tratat, acesta are deja un număr suficient de radiografii și tomograme În acest caz, este important să revizuiți cu atenție datele tuturor studiilor anterioare înainte de a atribui altele noi Erori de diagnostic Utilizarea tehnicilor imagistice poate duce la rezultate atât fals pozitive, cât și fals negative Primele tind să fie mai frecvente De exemplu, modificările degenerative ale vertebrelor, articulațiilor și discurilor sunt adesea detectate prin spondilografie sau RMN la pacienții cu vârsta peste de ani, indiferent dacă au dureri de spate Scanările CT sau RMN efectuate din diverse motive la pacienții fără dovezi de CKD arată adesea hernia de disc sau bombată Un disc bombat este acum considerat normal Radiografia coloanei vertebrale (spondilografia) poate fi utilizată pentru depistarea fracturilor, leziunilor tumorale, artritei, defecte congenitale sau dobândite, semne de instabilitate a coloanei vertebrale Examen CT Vă permite să obțineți o imagine a feliilor axiale ale coloanei vertebrale Echipamentul modern oferă imagini în proiecții sagitale CT reflectă perfect starea structurilor osoase, relevă hernia de disc în radiculopatia lombosacrală CT cu mielografie a înlocuit mielografia ca standard de aur în diagnosticul radiculopatiilor discogenice RMN-ul este excelent la detectarea herniei de disc și la furnizarea de imagini sagitale RMN permite o bună evaluare a stării țesuturilor moi, mai ales când contrastează cu gadoliniu Un studiu RMN poate fi util pentru a determina dacă o rădăcină nervoasă este inclusă într-o cicatrice tisulară după tratamentul chirurgical E Electrodiagnostica în CPB Electromiografia și alte examinări electrofiziologice sunt importante la pacienții cu suspiciune de radiculopatie Ele oferă mai degrabă informații fiziologice decât anatomice Cu o experiență adecvată, rezultatele fals pozitive sunt rare Deoarece aceste metode reflectă aspectele fiziologice reale ale problemei, ele pot fi adesea mai informative decât metodele imagistice în radiculopatii Limitările EMG Trebuie avut în vedere faptul că EMG este capabil să detecteze disfuncții numai ale neuronilor motori inferiori și ale unităților motorii Nu trebuie așteptate tipuri patologice de EMG în cazurile de leziuni neuronale centrale sau dureri lombare fără tulburări neurologice Deoarece EMG evaluează doar starea motorie, această metodă poate da rezultate fals negative în radiculopatia senzorială pură O problemă deosebită este interpretarea rezultatelor examinării la pacienții supuși unei intervenții chirurgicale la nivelul coloanei vertebrale Operația în sine poate provoca modificări EMG în mușchii paravertebrali Interpretarea EMG în acest caz trebuie efectuată ținând cont de rezultatele preoperatorii H-reflex Studiul H-reflexului poate îmbunătăți acuratețea diagnosticului de radiculopatie lombosacrală, mai ales când nivelul S este afectat Închiderea reflexului H oferă aceleași căi ca și reflexele tendinoase, iar acest lucru vă permite să analizați parametrii temporali ai funcțiilor senzoriale și motorii F Analiza factorilor de risc pentru IRC Este posibil să se delimiteze clar un grup de indivizi care sunt mai predispuși decât alții să dezvolte CKD Literatura menționează preponderent persoane albe cu vârsta sub de ani care fumează, petrec mult timp la volan Biller X Neurologie practică I Diagnostice mașină, angajată în muncă fizică grea, supusă stresului psihologic, având osteoporoză, antecedente de leziuni la spate și supraponderalitate semnificativă Deși majoritatea acestor factori sunt greu de influențat, unii pot fi totuși eliminați sau modificați Se știe că fumatul contribuie la osteoporoză, ceea ce explică unele dintre cazurile de sindroame dureroase lombare Un alt motiv banal care duce la disfuncția coloanei vertebrale este lipsa de activitate fizică O anumită predispoziție la dezvoltarea acestor probleme la albi poate fi parțial explicată prin prevalența osteoporozei la ei Cu toate acestea, factorii antropometrici nu pot fi considerați drept principalul motiv pentru dezvoltarea tulburărilor vertebrogene De exemplu, obezitatea trebuie să atingă limite cu adevărat impresionante înainte de a crește probabilitatea sindromului durerii lombare G Evaluarea componentelor psihogene ale CKD Lombalgia poate avea o anumită legătură cu problemele psihologice, efectele stresante ale vieții de zi cu zi Adesea este dificil de determinat ce vine mai întâi - dureri de spate sau probleme psihologice Depresia, anxietatea și stresul pot crește sau chiar provoca durere Examinarea psihologică a pacienților cu BRC este posibilă folosind un set mare de chestionare speciale (RMN, etc ) Psihologii familiarizați cu durerea cronică pot fi de mare ajutor în interpretarea rezultatelor testelor sau în efectuarea unei analize mai complete a stării mentale și a personalității pacientului Posibilitatea tratamentului chirurgical trebuie luată în considerare cu precauție extremă, fără a lua în considerare mai întâi caracteristicile psihologice ale pacientului Un psiholog care lucrează cu MMRI poate prezice, de obicei, mai precis revenirea la muncă a unui pacient după o intervenție chirurgicală decât un chirurg care cunoaște toate simptomele obiective Semne de condiționare psihogenă A Desemnate în tabel semne (Johnson) indică o dorință conștientă (simulare) și inconștientă (reacții de conversie/isterie) a pacienților de a exagera severitatea simptomelor și severitatea bolii, care nu sunt susținute de datele clinice Este dificil să faci diferența între comportamentele conștiente și cele inconștiente Unul dintre cele mai bune criterii este modul în care pacienții văd soluțiile la problemele lor În timp ce pacienții cu reacții de conversie sunt relativ calmi, pacienții cu motivație conștientă sunt de obicei animați (uneori ostili) și necesită proceduri, măsuri de diagnostic suplimentare, compensații Din păcate, există un număr suficient de pacienți care tind să-și intensifice experiențele datorită unei combinații de motive conștiente și inconștiente Înțelegerea componentei psihologice este necesară nu atât pentru a da vina pe comportamentul unor astfel de pacienți, cât pentru a dezvolta cea mai adecvată strategie terapeutică b Semnele (conform lui Waddell) ale unei leziuni potențial funcționale sunt enumerate în tabel Alte simptome suplimentare sunt prezentate în tabel II Sindromul durerii prelungite și sindromul durerii cronice Următorul pas necesar este delimitarea tuturor cazurilor de BRC în două mari categorii de fenomene dureroase care necesită abordări diferite Prima categorie de pacienți suferă de CPB, dar în rest duc o viață normală O altă categorie de pacienți se caracterizează prin dezvoltarea simptomelor Tabelul Semne de slăbiciune musculară isterică (Johnson) mișcare lentă Exagerarea gravității încălcărilor Neregularitatea tulburărilor Neregularitatea reacțiilor la examinarea mușchilor Indiferență în slăbiciune isterică și apariția unei anxietate, interes sau chiar furie vizibile în timpul simulării Examinarea pacienţilor cu sindrom de durere lombară cronică Tabelul Semne ale unei leziuni Waddell funcționale (prezența a trei sau mai multe semne contează) Tulburări de sensibilitate la palpare: frecvente și neanatomice, sensibilitate la atingere ușoară Test de simulare: Mișcarea dureroasă este simulată, dar nu este efectuată Poate fi detectat prin teste de sarcină axială și de rotație Distragerea atenției: piciorul îndreptat ridicat în timp ce stați Tulburări locale: slăbiciune non-anatomică și pierderea senzației sub formă de șosete sau mănuși Reacții excesive: verbalizare excesivă, grimase, leșin, teatralitate Tabelul Semne suplimentare de interes psihogen pentru durerea lombară "Totul și peste tot doare" Plângerile pacientului de durere sau afectare a funcției afectează multe sau aproape toate părțile corpului și sistemele Cheia este că plângerile despre toate sistemele corpului sunt făcute neîncetat Simptomul "mulți medici" Pacientul își schimbă doctorii unul câte unul, ca la cumpărături Pacientul mită medicul plângându-se de toți specialiștii anteriori și spunând: "Dar am auzit atât de multe lucruri bune despre tine" Sivdromul "paiului care rupe spatele cămilei" În vârful problemelor sale psihologice, pacientul se confruntă cu o ușoară durere de spate care "îl pune pe cap" și de obicei nu își revine niciodată Cel mai adesea observat la lucrători în cazuri legate de posibilitatea plăților compensatorii Prevalența reclamațiilor față de semnele obiective Descriere neobișnuită a naturii durerii un ptomocomplex asociat cu o experiență intensă de durere care provoacă tulburări de comportament și se numește sindrom de durere cronică (Tabelul ) A Sindromul durerii cronice (CPS) schimbă întreaga viață a unei persoane Astfel de pacienți raportează dispoziție depresivă, tulburări de somn, preocupare pentru tulburări somatice și restricții de activitate Aceștia dezvoltă adesea scăderea libidoului, anxietate, abuz de droguri și alcool, dependență și tulburări secundare Invaliditatea acestor pacienți este adesea disproporționată cu gradul de afectare a funcțiilor lor B CBS implică învățarea comportamentelor dureroase Tulburările de comportament constau de obicei în strâmbate, geamăt, șchiopătare, frecarea părții dureroase a corpului, protecția și imobilizarea acestuia, încetinirea mișcărilor, formarea unui mers artistic, reacții excesive în studiul mușchilor Alte semne de comportament morbid sunt enumerate în Tabelul și În plus, comportamentul dureros este însoțit de refuzul de a lucra, luarea de analgezice, o descriere vie a senzațiilor dureroase și căutarea unei compensații C Comportamentul dureros nu necesită stimuli dureroși CPS este de obicei inițiat de senzații dureroase Comportamentul morbid este apoi susținut extern de influențele mediului sau intern de starea de spirit a pacientului Astfel, comportamentul dureros este întărit și se poate dezvolta în absența stimulilor dureroși Biller X Neurologie practică I Diagnostice Tabelul Șase semne ale sindromului durerii cronice și opțiuni de tratament (Stembach) Semne Scop Corectare Dramatizarea plângerilor Abuzul de droguri Disfuncție Limitarea manifestărilor comportamentale morbide; stimularea răspunsurilor comportamentale pozitive Limitarea aportului inadecvat de medicamente Restaurarea biomecanicii și rezistenței adecvate Dependență Constrângere de dependență din mediu și din sistem îngrijire medicală Depresie Limitarea depresiei, creșterea stimei de sine, îngrijirea de sine, nivelul de activitate Invaliditate Revenirea la locul de muncă sau schimbarea locului de muncă Eliminarea factorilor de armare; neatenție la durere; consolidarea aspirațiilor pozitive Detoxifiere; ținerea unui jurnal de luare a medicamentelor; utilizarea cocktail-urilor de droguri și o schemă condiționată pentru administrarea medicamentelor Eliminarea dispozitivelor ortopedice inutile; alimentație adecvată; creșterea activității, forței, stabilității, flexibilității; corectarea mersului și a sarcinilor obișnuite terapie cognitivă; abilități de autoreglare - relaxare, control al timpului, perseverență, control al reacțiilor emoționale; consultanță de specialitate Creșterea activității; comunicare și divertisment; consiliere; medicamentele psihotrope Consiliere profesională, evaluarea abilităților fizice, imitarea activităților; antrenament etc Întărirea externă SCS asigură diverse forme de compensare, eliberare de la muncă și ședere acasă, ajutor extrem de sârguincios și prescrierea de medicamente, comunicarea cu medicii, atenția prietenilor și rudelor Întărirea internă a CBS include eliberarea de vinovăție și frici asociate cu munca și sexul, responsabilitatea, senzații dureroase mai pronunțate D CBS se dezvoltă mai frecvent la pacienții cu o serie de probleme psihologice, cum ar fi depresia internă, tulburările distimice, tulburările de somatizare, tulburările de conversie și ipocondria În acest caz, trebuie diferențiată de durerea pur psihogenă Pacienții cu durere psihogenă experimentează de obicei senzații dureroase în multe locuri, în momente diferite, destul de constant din adolescență și dincolo de cauze somatice evidente La fel ca și pacienții cu CBS, pacienții cu durere psihogenă pot avea antecedente de comportament abuziv din partea părinților sau a soților, proceduri chirurgicale multiple, abuz de alcool sau substanțe (de către pacient sau soț) și eșec frecvent în viața profesională și socială III Factorii cauzali comuni ai CKD Studii recente (Long et al ) au arătat că din de pacienți înscriși într-un program special de gestionare a durerii, două treimi au suferit de dureri de spate Pacientul tipic cu dureri de spate a suferit trei intervenții chirurgicale la nivelul coloanei vertebrale, șase mielograme și abuzat de medicamente Autorii au reușit să identifice de pacienți ale căror date de examinare au fost suficient de complete pentru o analiză aprofundată Rezultatele acestui studiu, care sunt de interes pentru managementul pacienților care suferă de IRC, sunt prezentate mai jos Examinarea pacienţilor cu sindrom de durere lombară cronică Diagnosticele psihiatrice au fost destul de frecvente la acest grup de pacienti Caracteristicile normale de personalitate înainte de apariția durerii au fost stabilite doar la din de pacienți Tulburările de adaptare personală au fost depistate la din de pacienți Depresia reactivă a fost observată la din de pacienți Diagnosticele psihiatrice serioase bine definite ar putea fi puse la din de pacienti C La acest grup de de pacienţi s-a observat o gamă largă de diagnostice Examinarea nu a evidențiat nicio boală la din de pacienți Modificări minore ale vertebrelor sau modificări postoperatorii au fost observate la din de pacienți Cicatricile epidurale au fost prezente la din de pacienti Arahnoidita a fost suspectată ca cauză a IRC la din de pacienți Alte diagnostice în ordine descrescătoare a frecvenței au fost: nevrita traumatică, spondiloză severă, stenoză spinală, cancer, tulburări musculo-scheletice, fracturi de compresie, meningocel traumatic, stenoză foraminală laterală, sindrom de tunel tarsal, fractură de șold, scolioză, hernie de disc Doar pacienți din au fost diagnosticați de grupul de experți C Tratamentul chirurgical nu a fost indicat în majoritatea cazurilor Indicațiile pentru tratamentul chirurgical au fost determinate în conformitate cu criteriile Asociației Americane a Neurochirurgilor și Academiei Americane de Chirurgii Ortopedici Doar din de pacienți au îndeplinit criteriile clinice pentru tratamentul chirurgical primar Doar din de pacienți au îndeplinit criteriile clinice pentru intervenția chirurgicală de revizuire Cel mai frecvent motiv pentru a treia intervenție chirurgicală sau ulterioară a fost eliminarea consecințelor intervențiilor anterioare: arahnoidita, corpi străini stângi, pseudomeningocel, meningită, afectarea uneia sau mai multor rădăcini lombare Pseudartroza a fost găsită la din pacienți care au suferit fuziune spinală IV Erori de diagnostic obișnuite sau stări patologice nerecunoscute care cauzează CKD Un sindrom de decompensare L Aceasta este una dintre cauzele comune ale BRC care este trecută cu vederea de către experți Paradoxul este că, scăpând de activitatea fizică datorită unor dispozitive tehnice, apelăm în același timp și la ajutorul altor dispozitive tehnice pentru a ne menține forma fizică Toți mușchii, ligamentele, oasele și articulațiile necesită activitate pentru a-și menține puterea Mulți oameni din societatea noastră nu se mai angajează în exerciții fizice pentru a menține starea fizică și mai ales forța în mușchii trunchiului În același timp, mușchii lombari sunt mai predispuși la decompensare decât mușchii membrelor Această stare de decompensare duce adesea la dezvoltarea durerilor de spate și mai ales a durerilor de spate Mulți văd în mod eronat acest lucru ca pe un semn al îmbătrânirii Cu toate acestea, acesta nu este cazul în care persoanele în vârstă sunt forțate să participe la activități care necesită o activitate fizică semnificativă Debutul durerii este de obicei ascuns în sindromul de decompensare Pacienții au, de obicei, peste de ani și duc un stil de viață relativ inactiv Adesea sunt supraponderali și fumători Decompensarea poate fi un cerc vicios în care se încadrează pacienții, deoarece sarcina zilnică este atât de scăzută încât provoacă dureri de spate, iar apoi sarcina devine și mai mică, ceea ce duce la creșterea durerii Decompensarea poate apărea ca un sindrom independent sau secundar unor alte tipuri de dureri de spate, cum ar fi osteoartrita Testul Kraus-Weber poate ajuta la stabilirea diagnosticului Necesită ca pacientul să fie capabil să se ghemuiască; flexie în partea inferioară a spatelui din decubit dorsal; țineți apăsat timp de secunde Biller X Neurologie practică I Diagnostice picioarele îndoite la articulația șoldului la un unghi de de grade în decubit dorsal; ridicarea și menținerea trunchiului timp de secunde în poziție culcat; ridicarea și menținerea picioarelor timp de secunde în decubit dorsal; o atingere lentă a degetelor de la picioare cu mâinile întinse dintr-o poziție în picioare Dacă pacientul nu reușește să efectueze două sau mai multe dintre aceste exerciții, poate apărea sindromul de decompensare Tratamentul consta in refacerea fortei muschilor spatelui si abdominali Astfel de pacienți au nevoie de exerciții fizice, în ciuda durerii, deoarece dispar treptat pe măsură ce crește forța musculară Exercițiile (cum ar fi cele din testul Kraus-Weber) se pot face acasă sau cu ajutorul unui kinetoterapeut Cu toate acestea, cea mai optimă soluție pentru viitor este să duci un stil de viață mai activ Majoritatea pacienților nu trebuie să devină gimnaste sau să ridice în mod constant greutăți în scopul auto-îmbunătățirii fizice Pentru a îmbunătăți flexibilitatea prin exerciții fizice, este mai bine să sugerați sport, mersul pe jos , - km pe zi sau mersul pe mașină Pacienții șomeri sunt încurajați să găsească o activitate care necesită efort fizic Pacienții cu sindrom de durere decompensată trebuie să găsească timp pentru o activitate fizică sistematică și suficientă zilnică B Sindromul de îngustare a coloanei lombo-sacrale Stenoza spinării este cea mai frecventă la vârstnici și este de obicei rezultatul unei combinații de îngustări congenitale a canalului spinal, spondiloartroză și modificări degenerative ale discurilor intervertebrale Acești factori contribuie în special la îngustarea canalului atunci când coloana vertebrală este într-o stare îndreptată Îngustarea canalului spinal lombo-sacral este cauzată de hernia de disc centrală și de alte motive Durerea de spate sau de picioare în poziție verticală este cel mai vizibil semn al stenozei lombare Acest fenomen este denumit claudicație pseudo-intermitentă sau neurogenă intermitentă În mod caracteristic, durerea este ameliorată prin aplecarea înainte sau așezat, deoarece lumenul canalului lombo-sacral este mai mare la flexie decât la îndreptarea coloanei vertebrale Manifestările stenozei coloanei vertebrale sunt adesea confundate cu claudicația intermitentă, observată de obicei cu boala vasculară periferică Cu toate acestea, odată cu îngustarea canalului spinal, pacienții nu experimentează ușurare după oprire și odihnă Pentru a reduce durerea, ar trebui să se aplece sau să se așeze Ameliorarea durerii la îndoirea spatelui în picioare este cunoscută sub numele de "testul de înclinare" Majoritatea pacienților nu prezintă durere sau afectare neurologică decât dacă sunt în poziție în picioare În cazurile mai severe, durerea poate fi prezentă chiar și în flexia spatelui și în șezut Îngustarea severă a canalului lombar poate provoca radiculopatie care implică una sau mai multe rădăcini, sau chiar sindromul cauda equina cu disfuncție secundară a organului pelvin Stenoza spinală poate fi confirmată prin CT sau RMN În cazuri mai grave, cu radiculopatie, implicarea rădăcinilor sacrale, disfuncții ale sfincterelor pelvine, un EMG poate fi informativ Majoritatea cazurilor de stenoză spinală provoacă tulburări neurologice tranzitorii la nivel lombar, care nu sunt însoțite de tulburări EMG Îngustarea canalului spinal dezvăluie adesea modificări ale potențialelor evocate somatosenzoriale, în timp ce EMG nu prezintă anomalii Antiinflamatoarele nesteroidiene au un efect pozitiv în majoritatea cazurilor de stenoză spinală Întărirea mușchilor lombari și abdominali are uneori un efect pozitiv, deși motivele pentru aceasta sunt neclare Un număr de pacienți în cazuri severe sau rezistente necesită decompresie chirurgicală Alții refuză operația și încearcă să se obișnuiască să trăiască cu aceste simptome Ei poartă un scaun pliabil pentru a se așeza imediat atunci când este nevoie pentru a calma durerea Unii preferă să meargă la Examinarea pacienţilor cu sindrom de durere lombară cronică aplecat înainte, uneori sprijinindu-se pe un baston În unele cazuri, pur și simplu folosesc un scaun cu rotile atunci când trebuie să meargă mult timp sau să mențină o poziție verticală C Alte afectiuni prost recunoscute sau diagnosticate gresit la pacientii cu CKD Sindromul durerii miofasciale poate acoperi muschii paravertebrali si fesieri lombosacrali Acest "mare imitator" provoacă dureri care amintesc de sciatica La astfel de pacienți, radiculopatia este adesea diagnosticată și, uneori, se efectuează chiar și tratament chirurgical nerezonabil Sindromul de durere miofascială se poate dezvolta după o leziune cauzată de întinderea mușchilor spatelui inferior În acest caz, pacientul rămâne simptomatic timp de - săptămâni, ceea ce este necesar pentru vindecarea musculară Osteoporoza apare la aproximativ % dintre adultii cu dureri de spate Se dezvoltă din cauza limitării activității fizice, a modificărilor hormonale și legate de vârstă Există două tipuri de dureri de spate asociate cu osteoporoza Cel mai frecvent tip este durerea acută care apare în cazul fracturilor vertebrale, adesea de tip compresiune Aceste fracturi sunt ușor de recunoscut și în majoritatea cazurilor sunt limitate Al doilea tip este durerea cronică, care este mai mult sau mai puțin permanentă din cauza multor fracturi mici Această variantă a patologiei rămâne adesea nerecunoscută Fracturile sunt de obicei prea mici pentru a fi văzute pe radiografiile simple, dar vizibile pe scanările osoase Microfracturile vertebrale sunt detectate în mod constant la pacienții cu osteoporoză Fiecare dintre ele este resimțit timp de săptămâni și, astfel, se formează un sindrom de durere pe termen lung Tratamentul constă în prevenirea viitoarelor fracturi, dacă este posibil, și încetinirea sau oprirea pierderii osoase Controversele continuă cu privire la eficacitatea tratamentelor pentru osteoporoză Se folosesc estrogeni, testosteron, didronel, calciu, vitamina D și multe altele Frecvența fracturilor poate fi redusă prin întărirea mușchilor extensori ai coloanei vertebrale Multi experti considera ca exercitiile insotite de flexia coloanei vertebrale sunt contraindicate pacientilor cu osteoporoza severa V Sfatul expertului A Deficit neurologic Apelul la un neurolog sau neurochirurg este necesar atunci când un pacient are un deficit neurologic moderat sever sau progresiv sub formă de disfuncții ale organelor pelvine, tulburări de sensibilitate sau slăbiciune a mușchilor extremităților inferioare B Sindromul durerii cronice Pacienții cu sindrom de durere cronică nu sunt ajutați de tratamentul medicamentos tradițional Au nevoie de programe de corecție bazate pe principiile terapiei comportamentale în centre specializate C Dacă se suspectează o tumoare sau originea infecțioasă a sindromului de durere lombară, este necesară o consultație cu un neurolog, neurochirurg sau alt specialist adecvat, chiar dacă aceste afecțiuni au fost deja excluse anterior D Lipsa efectului măsurilor primare Pacienții care suferă de dureri de spate mai mult de săptămâni, în absența efectului măsurilor primare, ar trebui să fie îndrumați către specialiști care lucrează în domeniul fizioterapiei sau reabilitării, precum și către un neurolog sau ortoped pentru examinare și tratament ulterioară Literatura recomandata Burchiel KJ, Anderson VC, Brown FD și colab Studiu prospectiv, multicentric al stimulării măduvei spinării pentru ameliorarea durerilor cronice de spate și extremități Spine ; : - Burton AK, Waddell G, Tillotson KM și colab Informarea și sfatul pacienților cu dureri de spate pot avea un efect pozitiv Spine ; : - Hassenbusch SJ, Stanton-Hicks M, Covington ЕС Stimularea măduvei spinării versus infuzia spinării pentru dureri de spate și picioare Acta Neurochir ; : - , Биллер X Практическая неврология I Диагностика Melzack R, Wall PD Provocarea durerii New York: Basic Books, North RB, Campbell JN, James CS și colab Sindromul de operație eșuată a spatelui: urmărire de ani la pacienți supuși operațiilor repetate Neurochirurgie ; : - Weber H Hemiația discului lombar: un studiu prospectiv controlat cu zece ani de observație Spine ; : - Zeidman SM, Long DM Sindromul operației de spate eșuate În: Menezes AH, Volker KH, eds principiile chirurgiei coloanei vertebrale New York: McGraw-HiU, : - Zinreich SJ, Long DM, Davis R, et al Imagistica CT tridimensională în sindromul "failed back" postchirurgical J Compui Assist Tomogr ; : - Examinarea pacienților cu pierdere acută a senzației David N Mattson Oldrich J Kolar (David X Matson Aldrich J Kolar) Pierderea acută a senzației poate rezulta din procese patologice care afectează fibrele senzoriale ale nervilor periferici individuali (mononeuropatie), mulți nervi periferici individuali (mononeuropatie multiplă), mulți nervi periferici cu leziuni mai mult sau mai puțin simetrice (polineuropatie), rădăcini nervoase individuale (monoradiculopatie) sau multe rădăcini nervoase (poliradiculopatie), plexuri cervicobrahiale sau lombosacrale (plexopatie), măduva spinării, trunchiul cerebral sau emisferele cerebrale Pierderea senzorială acută poate fi tranzitorie, recurentă sau progresivă Modificările naturii tulburărilor senzoriale, observate după câteva ore sau zile, pot indica o leziune progresivă a sistemului nervos Cu procese patologice progresive care implică sistemul nervos periferic (SNP), o creștere a sensibilității cu apariția unui disconfort la pacient la atingere sau simplu contact cu lenjeria de pat sau îmbrăcămintea, sau fără aceasta, poate fi înlocuită după câteva ore sau zile prin o scădere progresivă Se poate observa și dezvoltarea inversă: o pierdere acută a sensibilității poate fi înlocuită cu o creștere patologică a sensibilității și apariția unei senzații de disconfort la pacient I Etiologie Localizarea procesului patologic, care duce la o pierdere acută a sensibilității, poate ajuta la diagnosticul diferențial și la selectarea metodelor de examinare paraclinice necesare A Receptorii senzoriali sunt de două tipuri principale: exteroceptori și proprioceptori Exteroceptorii localizați în piele sunt structuri superficiale care sunt sensibile la durere, atingere, frig și căldură Fibrele senzoriale ale pielii fac parte din nervii senzitivi sau mixți senzitivi și motori Corpurile celulare ale tuturor neuronilor senzoriali sunt localizate în ganglionul spinal, iar proiecțiile lor centrale cad pe rădăcinile posterioare Proprioceptorii localizați în structurile somatice mai profunde, precum tendoanele, mușchii și articulațiile, primesc informații despre poziția membrelor și a trunchiului, percepția greutății, direcția mișcării, puterea și amplitudinea mișcării, presiune, atingere, asigură discriminare, vibrație sensibilitate și, de asemenea, stereognozie Fibrele proprioceptive, care trec în principal în nervii motori, pătrund în substanța cenușie a coarnelor spinale, merg în coloanele ipsilaterale ale măduvei spinării și se termină în nucleii sensibili și sfenoidieni ai medulei oblongate Fibrele aferente secundare din acești nuclei trec pe linia mediană a medulei oblongate și urcă în trunchiul cerebral sub forma unei bucle mediale către complexul talamic posterior Informațiile proprioceptive inconștiente sunt transmise de-a lungul tracturilor cerebeloase spinale în coloanele laterale și de-a lungul tracturilor clino- și rostrocerebeloase în coloanele posterioare ale măduvei spinării Legea Biller X Neurologie practică I Diagnostice în nervul periferic Scăderea sensibilității dureroase rezultată din compresia unei singure rădăcini poate fi detectată în segmente orientate longitudinal în extremități și orizontal de-a lungul trunchiului Impunerea zonelor sensibile de la o rădăcină nervoasă la zonele alteia este mai pronunțată pentru sensibilitatea tactilă decât pentru sensibilitatea la durere Există, de asemenea, o decusație de - cm lățime în percepția senzațiilor de-a lungul liniei mediane deasupra pieptului și abdomenului Cu măduva spinării Majoritatea fibrelor care conduc senzațiile de durere și temperatură se traversează segmentar de-a lungul comisurii albe ventrale și se ridică în coloanele laterale ale măduvei spinării ca o cale spinotalamică f D Nervi cranieni și trunchi cerebral Senzațiile cutanate de pe față sunt conduse către trunchiul cerebral de către nervul trigemen După intrarea în punte, o parte din fibrele senzoriale coboară sub formă de mănunchi și formează tractul spinal al nervului trigemen, care ajunge în segmentul cervical superior al măduvei spinării Acest tract spinal trigemen eliberează fibre către nucleul medial al tractului spinal trigemen, care coboară și în măduva spinării cervicale superioare Nucleul tractului spinal al nervului trigemen primește fibre care transmit senzații de durere, temperatură și atingere ușoară de pe față și mucoase Fibrele ascendente din nucleii spinali trec predominant ipsilateral în tractul talamic trigemen și se termină în talamus Calea spinotalamică are o legătură cu formațiunea reticulară a tulpinii Se unește cu ansa medială la nivelul mezencefalului și se termină în complexul posterior al nucleilor talamici E Bark Proiecțiile corticale ale complexului talamic posterior ajung în cortexul cerebral postcentral, unde se observă o distribuție somatotropă a sensibilității, similară cortexului motor precentral al creierului În acest caz, aferentul de pe față este situat în regiunea cea mai inferioară a girului, iar picioarele - în regiunea parasagitală Pe lângă cortexul postcentral, proiecțiile talamice corticale ajung și la lobulul parietal superior, despre care se crede că analizează senzațiile de amorțeală și furnicături pe contralateral sau pe ambele părți ale trunchiului Discriminarea senzațiilor subtile și localizarea fină a durerii, percepția temperaturii, atingerii și presiunii necesită funcționarea normală a cortexului senzorial al creierului Cortexul cerebral din girusul postcentral oferă, de asemenea, forme de sensibilitate precum percepția dimensiunii și formei obiectelor (stereognozie), capacitatea de a recunoaște literele sau cifrele scrise pe pielea pacientului (grafestezie) și sensibilitatea discriminatorie II Manifestari clinice A Testarea senzorială în pierderea senzorială acută poate fi cea mai dificilă parte a examenului neurologic La pacientii care prezinta pierdere acuta a senzatiei, localizarea, amploarea si natura deficitului senzorial pot fi decisive pentru localizarea leziunii si diagnosticul diferential Foarte rar, pacienții care se plâng de amorțeală la nivelul membrelor au de fapt slăbiciune musculară În special în stadiile incipiente ale leziunilor neurologice acute care duc la deficite senzoriale, pacienții pot experimenta senzații nedefinite de strângere, presiune sau o senzație de "pansament" în partea superioară a pieptului, a pieptului inferior, a taliei sau a extremităților Dacă pacientul se plânge de un debut acut al senzației de arsură, asociată de obicei cu disconfort sau durere, trebuie luată în considerare implicarea precoce a sistemului nervos autonom (simpatic) Adesea, pacienții care se plâng de tulburări senzoriale acute nu găsesc tulburări senzoriale În schimb, un examen neurologic poate dezvălui deficite senzoriale de care pacientul nu este conștient Vigilența pacientului, dorința de a coopera, inteligența și sugestibilitatea pot afecta semnificativ rezultatul examinării Dacă pacientul obosește în timpul mersului Examinarea pacienţilor cu pierdere acută a senzaţiei examen prelungit, evaluarea senzațiilor sensibile poate fi dificilă Ochii pacientului trebuie închiși în timpul examinării Sensibilitatea tactilă se examinează folosind o bucată de material de bumbac Stimularea zonei de examinat ar trebui să fie comparabilă ca forță cu stimularea de pe partea opusă, unde este de așteptat o sensibilitate normală Peste zonele keratinizate, în special peste tălpi și palme, este nevoie de o stimulare mai puternică Percepția stimulilor în mișcare trimiși folosind o bucată de pânză de bumbac sau vârfurile degetelor examinatorului este mai sensibilă decât percepția stimulilor staționari Atunci când examinează sensibilitatea la durere, pacientul trebuie să compare intensitatea senzațiilor de la înțepături în zona presupusei leziuni în comparație cu zona de sensibilitate normală Înțepăturile individuale trebuie administrate la intervale mai mari de secundă pentru a evita durerea excesivă asociată cu însumarea senzațiilor de la stimuli succesivi Dacă pot fi determinate limite reproductibile ale modificărilor de sensibilitate, este necesar să se stabilească dacă zona de afectare senzorială corespunde leziunii rădăcinii nervoase sau unui nerv periferic separat Dacă se detectează o scădere sau pierdere a sensibilității la durere la un anumit nivel al pieptului sau al abdomenului cu ajutorul unor înțepături de ace, limita perturbării perceptive este determinată mai fiabil atunci când stimulii sunt aplicați în direcția din zona de reducere sau pierderea sensibilității față de zona de percepție normală În studiul sensibilității la temperatură, trebuie înțeles că percepția acesteia este relativ lentă Eprubeta cu apă rece și caldă trebuie să rămână în contact cu zona pielii care urmează să fie examinată timp de câteva secunde În intervalul cald, o persoană sănătoasă percepe diferența de temperatură între + și + °C, la frig - între + și + °C Senzația de expunere la temperaturi sub + °C și peste + °C poate fi confundată cu durere Pentru a determina limita percepției afectate a temperaturii, este necesar să mutați eprubeta din zonele cu sensibilitate redusă în zona de percepție normală Sentimentul pozițional (articular-muscular) este examinat ținând degetul pe partea opusă direcției de mișcare (flexie sau extensie) Pacientului i se cere să determine direcția mișcărilor pasive La examinarea senzației posturale la nivelul membrelor, pacientul este rugat să plaseze membrul supus examinării într-o poziție corespunzătoare poziției membrului opus, din care în acest moment examinatorul face mișcări pasive Sensibilitatea la vibrații - o senzație complexă care necesită păstrarea simțului tactil și a unei senzații de presiune profundă, realizată de fibrele care se ridică în coloanele posterioare ale măduvei spinării O scădere a sensibilității vibraționale însoțește de obicei o scădere a sensibilității poziționale Pentru examinarea de rutină, trebuie utilizat un diapazon cu frecvență joasă și vibrație continuă ( Hz) Piciorul diapazonului este plasat pe proeminențele osoase, iar atunci când pacientul încetează să simtă vibrații în zona studiată, diapazonul este rapid transferat în locul corespunzător al membrului opus B Simptome senzoriale pozitive și negative Simptome pozitive A Parestezia este o senzație anormală descrisă adesea de pacienți ca o senzație spontană de furnicături, furnicături sau "înțepături" b Disestezia este o senzație de disconfort sau durere care apare atunci când sunt aplicați stimuli nedurerosi, cum ar fi atingerea moale sau presiunea ușoară c Hiperestezia este o creștere patologică a sensibilității cu atingeri slabe, înțepături sau expunere la stimuli de temperatură, care este adesea înlocuită în aceeași zonă de hipoestezie sau sensibilitate redusă Biller X Neurologie practică I Diagnostice Simptome negative Insensibilitate (amorțeală) Anestezia înseamnă pierderea completă a senzației Termohipestezia, reprezentând o scădere a percepției la frig și căldură, se poate transforma progresiv în termoanestezie, indicând o pierdere completă a sensibilității la temperatură Palestezia înseamnă pierderea sensibilității la vibrații Durere neuropatică Durerea rezultată din contuzie, compresie, demielinizare a unui nerv cu transmitere efaptică la un axon demielinizat adiacent sau remielinizare parțială poate provoca durere profundă, vag localizată O astfel de durere poate fi arsură, durere sau fulgerătoare Aceasta este o manifestare rară a leziunii nervoase acute C Pierderea funcțională a senzației În practică, medicul poate întâlni pacienți cu pierdere funcțională a senzației Cu toate acestea, este adesea dificil de stabilit cu certitudine că deficiența senzorială este funcțională Pierderea funcțională a senzației are adesea o distribuție non-anatomică Pacienții indică adesea limita de pierdere a sensibilității tactile, durere și vibrații strict de-a lungul liniei mediane a toracelui sau abdomenului sau în întregul membru cu o zonă de pierdere a sensibilității clar definită Studiile repetate relevă de obicei discrepanțe semnificative în limitele tulburărilor sensibile Deoarece examinarea unor astfel de pacienți poate consuma mult timp, este util să le oferiți un dermograf și să le cereți să delimiteze ei înșiși limitele tulburărilor senzoriale III Procese patologice, manifestate prin pierderea acută a sensibilității Procesele patologice la majoritatea pacienților cu tulburări senzoriale acute pot fi clasificate în patru categorii generale de diagnostic: ( ) procese infecțio-parainfectioase, ( ) boli inflamatorii-demielinizante, ( ) boli ischemice sau hemoragice și ( ) înfrângere traumatic-compresivă Tulburările neurologice în leziunile metabolice sau toxice prezintă rareori pierderi senzoriale acute A Bolile neurologice infecțio-parainfectioase sunt asociate cu (sau preced) simptomele unei boli acute, adesea febrile, care afectează tractul respirator superior, tractul gastrointestinal sau tractul urinar inferior Leziunea parainfecțioasă a SNC sau PNS apare la - săptămâni după dezvoltarea simptomelor clinice ale unei boli infecțioase B Bolile inflamator-demielinizante pot fi para-infecțioase sau post-infecțioase, precum și idiopatice sau autoimune, inclusiv scleroza multiplă sau mielita transversală, care nu face parte din manifestările sclerozei multiple C Tulburările neurologice ischemice sau hemoragice, reprezentate de leziuni acute ale SNC sau SNP, se dezvoltă de obicei la pacienții vârstnici cu factori de risc pentru patologia vasculară D Leziunile traumatic-compresive ale SNC sau SNP pot prezenta pierderi senzoriale acute CT sau RMN al creierului sau coloanei vertebrale poate ajuta la determinarea dimensiunii leziunii sistemului nervos Cu toate acestea, pierderea acută a senzației poate apărea și cu constatări radiologice normale Cauzele potențiale ale pierderii senzoriale acute (de obicei secundare unei leziuni ale nervilor periferici) includ complicații chirurgicale, puncție venoasă sau injecții intravasculare IV Aspecte clinice ale pierderii acute de sensibilitate Pierderea totală a senzației, acută sau cronică, este rară Simptomele însoțitoare asociate cu disfuncția altor nervi cranieni, pierderea funcției motorii, afectarea funcției cortexului cerebral, inclusiv pierderea câmpurilor vizuale și modificări ale reflexelor pot ajuta la localizarea leziunii și la restrângerea căutării diagnosticului A Pierderea acută a senzației la nivelul feței Deficiență senzorială acută Examinarea pacienţilor cu pierdere acută a senzaţiei numai la nivelul feței indică de obicei lezarea unei ramuri sau ramuri ale nervului trigemen, nucleul trigemenului din trunchiul cerebral sau căile trunchiului cerebral Nu este tipic să se dezvolte o tulburare senzorială izolată doar la nivelul feței din cauza leziunilor talamusului, căilor talamo-corticale sau cortexului somatosenzorial Astfel de leziuni se caracterizează prin implicarea nu numai a feței, ci și a altor regiuni Apariția acută de parestezie la nivelul feței sub formă de amorțeală, furnicături sau durere Disconfortul dureros este frecvent în practica clinică Dacă parestezie durează doar câteva secunde sau minute, sau pacientul este tânăr, tensionat sau stresat, adesea nu sunt determinate modificări patologice specifice Paresteziile, în special în regiunea periorală, pot fi cauzate de hiperventilație Este prezentată o examinare de laborator de bază, incluzând o hemoleucogramă completă cu număr de trombocite, VSH, determinarea glucozei serice și a electroliților, precum și observație clinică după sau luni Paresteziile se rezolvă de obicei complet Unii pacienți cu paralizie facială periferică idiopatică acut dezvoltată (paralizia lui Bell) se pot plânge de amorțeală sau de o senzație anormală asupra mușchilor faciali paralizați În cazul unei leziuni izolate a nervului facial, senzația patologică în regiunea facială dispare odată cu regresia slăbiciunii musculare Daca paresteziile din zona faciala persista mai mult de - zile si daca sunt insotite de durere si deficite senzoriale localizate, este indicat un examen neurologic amanuntit Procesele patologice care afectează prima ramură a nervului trigemen conduc la tulburări senzoriale în partea corespunzătoare a regiunii frontale Reflexele corneene, conjunctivale și de strănut sunt reduse sau absente Debutul acut al dizesteziei, urmat câteva zile mai târziu de hipoestezie până la durere sau atingere ușoară, poate fi o manifestare precoce a unei infecții cu virusul herpes zoster Dacă pacienții au și dureri de cap, greață sau vărsături, CT este indicat pentru a exclude hemoragia intracraniană concomitentă Scăderea sau pierderea reflexului corneean în combinație cu modificări ale percepțiilor senzoriale în zona de inervație a primei ramuri a nervului trigemen (nervul oftalmic) cu debut brusc de febră, proptoză, chemoză, diplopie și edem optic capul nervos indică tromboza sinusului cavernos De obicei, există procese supurative în jumătatea superioară a feței, orbite și sinusuri nazale Tromboza sinusului cavernos septic este o boală care pune viața în pericol, care necesită spitalizare imediată Sunt prezentate CT, RMN și RMN (venografie prin rezonanță magnetică) Deficitele senzoriale în distribuția primei ramuri a nervului trigemen pot însoți, de asemenea, debutul meningitei Dacă există simptome de afectare a meningelor, este indicat un studiu al lichidului cefalorahidian (LCR) cu culturi Apariția relativ bruscă a amorțelii pe zonele de distribuție ale primelor două ramuri ale nervului trigemen, însoțită de disestezie sau hipestezie la înțepături, poate fi o manifestare a unui proces inflamator lent care captează sinusul cavernos - sindromul Tolosa-Hunt Se constată dureri laterale reiro-oculare sau periorbitale și diplopie Reflexul corneei poate fi pierdut sau redus Diplopia apare cel mai adesea secundar leziunii nervului abducens din peretele lateral al sinusului cavernos Este afișat RMN sau RMN Studiile de laborator, inclusiv hemoleucograma completă cu număr de trombocite, VSH, profilul imunologic și de coagulare, reacțiile serologice pentru sifilis, determinarea glicemiei și examinarea LCR pot să nu dezvăluie modificări semnificative Pacienții cu sinuzită frontală sau maxilară recurentă sau cronică se pot plânge ocazional de amorțeală sau slăbiciune în regiunea frontală sau infraorbitară Tulburările senzoriale coexistă adesea Biller X Neurologie practică I Diagnostice cu durere și scăderea percepției de înțepături sau atingere ușoară, sugerând nevralgie oftalmică sau maxilară simptomatică Consultarea medicului ORL și tratamentul persistent al sinuzitei duc de obicei la dispariția completă a simptomelor neurologice Scăderea sensibilității în zona de distribuție a primei, a doua sau a treia ramuri ale nervului trigemen la pacienții cu antecedente clinice de traumatism acut cu traumatism cranian necesită CT pentru a exclude afectarea secundară a nervului trigemen în cazul fracturii craniului , contuzie sau hematom Apariția acută a tulburărilor senzoriale persistente, manifestată de obicei printr-o senzație de amorțeală sau dizestezie prost definită în regiunea infraorbitară, corespunzătoare zonei de inervație a celei de-a doua ramuri a nervului trigemen (nervul maxilar), poate fi un semn precoce a sclerozei multiple Dacă tulburările de sensibilitate sunt persistente, se răspândesc pe toată jumătatea feței sau pe partea opusă, dacă sunt însoțite de disconfort sau durere, iar dacă vârsta pacienților este tânără sau mijlocie, este necesar să ne gândim la posibilitatea ca un proces de demielinizare și efectuarea unui RMN al creierului Cu toate acestea, absența dovezilor de leziuni multiple ale substanței albe la RMN nu exclude diagnosticul de scleroză multiplă, mai ales dacă nu sunt stabilite alte cauze de patologie La astfel de pacienți, este indicat un studiu al potențialelor evocate vizuale, auditive și somatosenzoriale, precum și LCR, inclusiv determinarea indicelui IgG LCR O scădere acută sau pierdere a durerii, sensibilității tactile sau la temperatură în zona de distribuție a celei de-a treia ramuri a nervului trigemen (nervul mandibular) poate fi o manifestare a unei leziuni inflamatorii sau traumatice a maxilarului inferior sau a unei fracturi a bazei craniului în regiunea foramenului oval Razele X ale bazei craniului și mandibulei pot ajuta la identificarea zonelor de posibilă implicare a nervilor Osteomielita mandibulei, care de obicei complică boala dentară progresivă, se poate manifesta printr-un debut relativ brusc de amorțeală cu sau fără hipalgezie la nivelul bărbiei (reminiscență a dezvoltării nevritei nervului mental) Debutul acut al sindromului de bărbie amorțită poate reflecta dezvoltarea unui proces paraneoplazic la pacienții cu limfom, cancer de sân sau de prostată sau melanom O consultație cu un ortodont este necesară pentru a exclude protezele dentare proaste B Tulburări ale sensibilității feței, combinate cu încălcări ale sensibilității a jumătate a corpului pe partea afectată sau opusă Apariția bruscă a hipalgeziei și termoanesteziei pe jumătatea feței în combinație cu hipalgezie și termoanestezie pe jumătatea corpului și membrelor părții opuse indică implicarea părții laterale a medulei oblongate în procesul patologic Pierderea senzorială acută este adesea asociată cu disfagie, disartrie, amețeli, vărsături, semne cerebeloase ipsilaterale și sindromul Horner ipsilateral Cea mai frecventă cauză a sindromului medular lateral (sindromul Wallenberg) este ocluzia arterei vertebrale intracraniene Mai rar, cauzele sunt disecția arterei vertebrale, hematomul, demielinizarea, tumorile metastatice și abcesul Dezvoltarea acută a amorțelii bilaterale sau unilaterale a feței, extinzându-se rapid în jumătatea opusă a feței, însoțită sau urmată de slăbiciune progresivă a mușchilor faciali, poate fi cea mai precoce manifestare a polineuropatiei demielinizante acute O variantă a acestei patologii, în care leziunea începe pe față și coboară, se numește varianta Fisher a sindromului Guillain-Barré (GBS) De obicei, GBS începe cu amorțeală, parestezie și slăbiciune la nivelul extremităților inferioare distale și urcă, ajungând în cele din urmă la față În varianta Fischer a GBS, există tendința de a implica centrul respirator al trunchiului cerebral mai rapid decât în GBS tipic, ceea ce face ca monitorizarea stării respiratorii în astfel de dureri Examinarea pacienţilor cu pierdere acută a senzaţiei ? nyh deosebit de important Este necesar mai ales să ne gândim la GBS la acei pacienți la care debutul simptomelor neurologice a fost precedat de infecții virale ale sistemului respirator sau digestiv, vaccinări sau intervenții chirurgicale Tulburările senzoriale recurente la o jumătate a feței, în special la pacienții vârstnici cu antecedente clinice de hipertensiune arterială, patologie cardiovasculară, diabet zaharat, la fumători, pot fi o manifestare a atacurilor ischemice tranzitorii (AIT) la nivelul arterei carotide Pacienții se pot plânge de amorțeală sau de o senzație de tocitate sau furnicături care afectează întreaga jumătate a feței Episoadele de AIT variază ca durată, de obicei nu durează mai mult de - de minute Pierderea sensibilității la durere și termodisestezia menținând sensibilitatea tactilă ridică suspiciunea de siringobulbie Acești pacienți au o cavitate anormală în medula oblongata care implică nucleul tractului spinal trigemen, care poate fi detectată prin RMN Partea rostrală a nucleului măduvei spinării nervului trigemen reprezintă regiunile mediane ale feței, în timp ce fibrele senzoriale din regiunile laterale ale feței se termină în partea mai caudală a acestui nucleu la nivelul medulului oblongata și măduva spinării În procesele intracerebrale acute care afectează trunchiul cerebral, pierderea senzației în zona feței poate să apară în suflul "bulbos" cu scăderea sensibilității în regiunile centrale ale feței, indicând afectarea puțului sau putului și medular oblongata Deficitele senzoriale acute de tip ceapă în zona feței pot însoți encefalita acută a trunchiului cerebral Acești pacienți dezvoltă de obicei simptome asemănătoare gripei, dureri de cap, greață, amețeli și amorțeală facială În unele cazuri, poate fi observată paralizia periferică a nervului facial Examenul LCR evidențiază adesea pleocitoză limfocitară ușoară și proteine LCR normale sau ușor crescute Afectarea nervului trigemen cu o tumoare, malformații vasculare sau boli ale țesutului conjunctiv se manifestă mai rar prin pierderea acută a senzației la nivelul feței Dacă se suspectează un proces volumetric în zona ganglionului Gasser, este indicat un RMN C Pierderea acută a senzației scalpului și gâtului Adesea, pacienții care se află într-o stare tensionată sau agitată experimentează o senzație acută de amorțeală în zona "coroanei capului" De obicei, astfel de pacienți se plâng de disconfort sau durere atunci când își pieptănează părul Ca manifestări concomitente pot fi observate tulburări de somn, oboseală generală, oboseală, dureri de cap recurente bilaterale sau difuze prin presiune în regiunea occipitală La unii pacienți, după ce au fost în frig sau fără un motiv aparent, poate apărea disconfort lateral sau durere în combinație cu o scădere a senzației în regiunea occipitală Durerea tinde să iradieze proximal către regiunea parietală ipsilaterală Poate exista disconfort la presiunea degetelor și o scădere a sensibilității la durere în zona de inervație a nervilor occipitali mari sau mici Tulburări senzoriale acute asupra unghiului mandibulei, a părții inferioare a urechii externe și a părții superioare a gâtului sub ureche ridică suspiciunea de neuropatie a nervului auricular mare În cazurile de pierdere acută a senzației la nivelul gâtului, extinzându-se pe două sau mai multe segmente, este indicată un examen RMN al coloanei cervicale În absența traumatismului și a prezenței unor semnale hiperintense la nivelul corespunzător al măduvei spinării, se suspectează un proces inflamator demielinizant RMN-ul creierului dezvăluie adesea semne subclinice ale leziunilor multifocale ale substanței albe Este prezentat un studiu al LCR, inclusiv determinarea citomorfologiei, indicele IgG și determinarea electroliților D Pierderea acută a senzației la jumătatea feței, a trunchiului și a membrelor corespunzătoare Biller X Neurologie practică I Diagnostice frică Pierderea acută a senzației pe întreaga jumătate a corpului pacientului este adesea o manifestare a unui accident vascular cerebral Dacă în istoricul clinic există indicii de traumatism, trebuie luată în considerare posibilitatea unei leziuni traumatice a sistemului nervos central Pierderea acută a senzației în jumătate din corp poate fi tranzitorie sau permanentă, indicând leziuni tisulare ireversibile rostrale la nivelul trunchiului cerebral superior și a circumvoluției postcentrale și a regiunii parietale a emisferei cerebrale opusă părții deficitului senzorial Apariția bruscă a unei senzații de amorțeală, furnicături, furnicături sau târâituri, care începe în buze, degete de la mâini sau de la picioare și se extinde după câteva secunde la jumătate din corp poate fi reflectarea unei crize epileptice parțiale cu manifestări somatosenzoriale Senzația patologică poate urma o manifestare destul de stereotipată a patologiei, care durează de obicei mai puțin de minut Crizele focale la adulți reflectă adesea prezența proceselor patologice focale, cum ar fi tumorile sau malformațiile vasculare, care implică emisfera opusă Sunt prezentate RMN și EEG La pacienții cu suspiciune de vasculită intracraniană este indicată angiografia prin rezonanță magnetică (MRA) sau angiografia cerebrală La pacienții cu tulburări hemisenzoriale recurente, în absența dovezilor în favoarea convulsiilor senzitive focale, trebuie luat în considerare AIT În TIA, tulburările senzoriale tranzitorii persistă de obicei mai mult decât tulburările senzoriale care reflectă epilepsia somatosenzorială parțială Diagnosticul de AIT este mai probabil în cazurile în care episoadele de tulburări subiective hemisenzoriale sunt însoțite de mișcarea afectată la nivelul membrelor Pacienții cu tulburări vasculare acute în lobul parietal drept nedominant este posibil să nu poată oferi medicului o anamneză sigură deoarece capacitatea lor de a evalua deficitele senzoriale și motorii la nivelul membrelor părții opuse este redusă (anosognozie) Pe lângă scăderea sensibilității tactile și a durerii, leziunile ischemice ale girusului postcentral opus pot duce și la scăderea sau pierderea percepției asupra dimensiunii sau formei obiectelor (astereognozie), la pierderea capacității de recunoaștere a numerelor sau literelor scris pe pielea pacientului (agrafestezie) și la o modificare a sensibilității discriminatorii Un atac acut de tulburări hemisenzoriale, manifestat printr-o senzație de furnicături, amorțeală sau durere prost definită, poate însoți o leziune vasculară acută care implică talamusul din partea opusă Adesea, granița tulburărilor senzoriale la pacienți trece de-a lungul liniei mediane, în timp ce nu există modificări patologice reproductibile în timpul examinării Este posibil ca pacienții să nu fie conștienți de pierderea senzației profunde în zonele afectate Ei pot experimenta o senzație de deformare și/sau mărire a membrelor afectate Paresteziile și durerile cauzate de leziunile talamusului sunt dificil de tratat și adesea duc la dizabilitate a pacienților Leziunile vasculare ale talamusului sunt de obicei reprezentate de infarcte lacunare în zona de alimentare cu sânge a vaselor mici care pătrund în talamus, originare din cercul lui Willis E Aspecte clinice ale pierderii acute de senzație în trunchi Pierderea acută a senzației cu nivel orizontal pe torace sau abdomen necesită examinarea imediată a pacientului pentru a identifica posibile leziuni ale măduvei spinării și pentru a minimiza tulburările neurologice reziduale secundare Acest lucru este valabil mai ales pentru pacienții cu antecedente clinice de posibile leziuni ale măduvei spinării, când deciziile privind transportul pot avea o influență decisivă asupra rezultatului bolii Diagnosticul transecției complete a măduvei spinării este relativ ușor Există slăbiciune musculară atât la nivelul extremităților inferioare, cât și la cele superioare și inferioare Toate tipurile de sensibilitate se pierd cu unul sau două segmente sub nivelul leziunii Absența Examinarea pacienţilor cu pierdere acută a senzaţiei sensibilitatea vibrațională în procesul spinos de sub leziune poate ajuta la determinarea locației leziunii măduvei spinării La marginea superioară a tulburărilor se poate stabili o zonă de durere crescută sau sensibilitate tactilă Se remarcă incontinență urinară și fecală Este urgent să se efectueze o examinare RMN a coloanei vertebrale și, dacă este necesar, o consultare cu un neurolog În cazul unei leziuni acute a măduvei spinării, care implică întreaga sa jumătate laterală, poate fi diagnosticat sindromul Brown-Sequard de leziune unilaterală a măduvei spinării Există o pierdere a durerii și a sensibilității la temperatură cu unul sau două segmente sub nivelul leziunii pe partea opusă și slăbiciune musculară la membrul inferior pe partea ipsilaterală în raport cu leziunea măduvei spinării In caz de sectiune traumatica sau hemisectie a maduvei spinarii este indicata examinarea urgenta RMN a coloanei la nivelul deficitelor senzoriale si consultarea ulterioara cu un neurochirurg Pierderea acută a durerii și a sensibilității la temperatură poate însoți ocluzia arterei vertebrale anterioare Sensibilitatea tactilă, pozițională și la vibrații rămân neschimbate Sindromul arterei vertebrale anterioare poate apărea în timpul intervenției chirurgicale aortice sau cu ateroscleroza aortică progresivă Se poate dezvolta și cu sifilisul meningovascular sau ca o manifestare a colagenozelor Sunt prezentate RMN-ul măduvei spinării, analiza LCR, inclusiv testul sifilisului, indicele IgG, determinarea electroliților, precum și testele de laborator de bază cu screening pentru colagenoze și teste serologice pentru sifilis Deficitele senzoriale disociate pot apărea și în infarctul acut al măduvei spinării în zonele de flux sanguin adiacent (nivelurile T -T și T -L ) Uneori, pacienții după căderi cu o aterizare pe fese pot dezvolta o pierdere a durerii și a sensibilității la temperatură, menținând în același timp simțul tactil la unul sau două segmente sub nivelul presupusei leziuni ale măduvei spinării Hematoamele în creștere în substanța cenușie a măduvei spinării lezează comisura albă ventrală, în care trec fibrele responsabile de durere și sensibilitate la temperatură Se păstrează sensibilitatea tactilă și la temperatură Deficitele senzoriale disociate se pot întinde pe mai multe segmente Sunt prezentate o scanare RMN urgentă a coloanei vertebrale și o consultare cu un neurochirurg Pierderea acută a durerii, a sensibilității tactile și la temperatură poate fi o manifestare a unui proces inflamator acut la nivelul măduvei spinării În mielita transversală acută, tulburările senzoriale sunt cel mai frecvent întâlnite la nivelurile T -T și T -T Există o scădere sau absență a sensibilității vibraționale și poziționale sub nivelul leziunii măduvei spinării și slăbiciune a sfincterelor cu incontinență urinară și fecală În câteva ore, se poate dezvolta slăbiciune musculară simetrică severă a extremităților inferioare Apariția simptomelor neurologice poate fi precedată ( - săptămâni) de boli virale sau vaccinări Mielita acută cauzată de infecția virală, inclusiv poliomielita, herpes zoster, herpes simplex, infecția cu citomegalovirus, se prezintă de obicei cu mai puține pierderi senzoriale și deficite motorii mai puțin simetrice la nivelul extremităților Pierderea acută a sensibilităţii de tip "şa" Leziunea este localizată în partea inferioară a măduvei spinării, în conul medular Adesea însoțită de disfuncția sfincterelor intestinelor și vezicii urinare F Pierderea acută de senzație la nivelul membrelor individuale poate fi stabilită în zonele longitudinale corespunzătoare rădăcinilor nervoase individuale sau în diferite zone inervate de nervi individuali Rădăcinile sunt de obicei deteriorate ca urmare a rănilor de către osteofite ale vertebrelor în spondiloză sau proeminență de hernie de disc Plexul brahial poate fi afectat de traumatisme locale (în timpul unei intervenții chirurgicale sau într-un accident care implică zona articulației umărului, inclusiv traumatisme la naștere), iar apoi se poate dezvolta inflamație în el lombar Biller X Neurologie practică I Diagnostice plexul sacral poate fi afectat în timpul intervenției chirurgicale cu dezvoltarea unui hematom retroperitoneal Nervii periferici sunt sensibili la leziuni sau presiune în anumite zone clasice, cum ar fi articulația cotului pentru nervul ulnar, încheietura mâinii pentru nervul median, articulația genunchiului pentru nervul peronier și maleola medială pentru nervul tibial Rădăcinile nervoase A La extremitățile superioare, o scădere sau pierdere a durerii și a sensibilității tactile pe primul deget și pe suprafața radială a mâinii ridică suspiciunea de deteriorare a rădăcinii C O scădere a sensibilității la durere pe degetul al patrulea și al cincilea, precum și pe suprafața ulnară a antebrațului, indică deteriorarea rădăcinii C Dacă se detectează o sensibilitate redusă la durere pe al doilea și al treilea deget și, uneori, pe suprafața radială a celui de-al patrulea deget, este necesar (c) să ne gândim la înfrângerea rădăcinii C b La extremitățile inferioare, o pierdere acută a durerii și a sensibilității tactile din cauza leziunii rădăcinii L arată ca o zonă longitudinală la nivelul regiunii inghinale, care ajunge distal în zonele de inervație ale rădăcinilor L și L , implicând partea anterioară suprafața coapsei și se răspândește proximal peste fese Deficitele senzoriale de-a lungul tibiei mediale și laterale indică, respectiv, implicarea rădăcinilor L și L Implicarea în procesul patologic al rădăcinilor nervoase S și S se manifestă printr-o scădere a sensibilității de-a lungul spatelui coapsei și a piciorului inferior Nervi periferici A Axilar Pe lângă cazurile de pierdere acută a senzitivității datorate implicării rădăcinii nervoase, pot fi întâlnite deficite senzoriale localizate, ridicând suspiciunea de implicare a nervilor periferici Dislocarea articulației umărului, afectarea humerusului și presiunea prelungită, întinderea sau tracțiunea brațului în timpul anesteziei sau somnului pot duce la leziuni ale nervului axilar Deficitele localizate ale durerii și senzația tactilă peste mușchiul deltoid inferior permit clinicianului să recunoască o astfel de leziune b nervul median Scăderea sau pierderea senzației pe suprafața palmară a primelor trei degete și jumătate a celui de-al patrulea deget, precum și pe suprafața din spate a falangelor terminale ale celui de-al doilea și al treilea deget și jumătate a celui de-al patrulea deget, indică deteriorarea mediană nerv Pierderea acută a senzației în zona de inervație a nervului median este cauzată în principal de leziuni ale brațului, antebrațului, încheieturii mâinii și mâinii, inclusiv răni de înjunghiere și glonț Intervențiile care necesită inserarea de ace, în special în fosa antecubitală, pot duce, de asemenea, la leziunea nervului median, care se prezintă cu deficite senzoriale și durere, adesea cu o componentă cauzală arsură Compresia prelungită în timpul anesteziei sau somnului poate provoca, de asemenea, leziuni acute ale nervului median, manifestate prin deficite senzoriale și motorii Amorțeala și furnicăturile de-a lungul nervului median, care trezește pacientul în timpul somnului și se rezolvă odată cu tremurarea brațului și a mâinii, sunt simptome clasice ale sindromului de tunel carpian, care de obicei rezultă din mișcări repetitive, circulare, traumatice ale încheieturii mâinii Pacienții care suferă de diabet zaharat, hipotiroidism, artrită sau acromegalie, precum și femeile însărcinate, sunt predispuse în special la dezvoltarea sindromului de tunel carpian c Nervul ulnar Tulburarea senzorială acută, care indică afectarea nervului ulnar, se manifestă prin parestezie, urmată de o scădere a sensibilității tactile și dureroase pe suprafața al cincilea și ulnară a celui de-al patrulea deget, precum și a părții ulnare a mâinii la încheietura mâinii Fracturile și luxațiile umărului care implică cotul, lacerațiile și presiunea asupra nervului în timpul anesteziei sau beției sunt cele mai frecvente cauze de implicare a nervului ulnar Examinarea pacienţilor cu pierdere acută a senzaţiei d Nervul radial La pacienții cu leziuni acute ale nervului radial: Deficitele senzoriale pot fi găsite pe partea din spate a brațului dacă nervul este deteriorat în axilă Lezarea nervului radial proximal de șanțul spiralat al humerusului duce la o scădere a sensibilității pe suprafața extensorului distal a antebrațului Ramura superficială a nervului radial dă naștere nervului digital dorsal în regiunea distală a antebrațului, inervând pielea suprafețelor dorsale și radiale ale mâinii și suprafața dorsală a primelor patru degete Nervul radial pare a fi cel mai frecvent rănit nervul periferic Cele mai frecvente cauze de afectare a nervului radial includ luxațiile și fracturile umărului, presiunea prelungită asupra nervului (în special în șanțul nervos) și fracturile gâtului radiusului e Nervul femural Afectarea acută a nervului femural se manifestă printr-o scădere a sensibilității pe suprafața anterioară și medială a coapsei și în zona de inervație a nervului latent (l saphenus) pe suprafața medială a piciorului inferior Leziunea acută a nervului femural poate rezulta din fracturi pelvine și femurale, luxația șoldului, presiunea sau tracțiunea în timpul unei histerectomii, livrarea forcepsului sau presiunea unui hematom la nivelul iliopsoasului sau inghinal Parestezia și pierderea senzației în zona de inervație a nervului ocult pot rezulta din deteriorarea suprafeței mediale a genunchiului în timpul artrotomiei mediale sau în timpul intervențiilor chirurgicale (bypass-ul coronarian) £ Blocare din oțel inoxidabil Pierderea senzației cu afectarea nervului obturator este detectată pe o zonă mică de piele pe suprafața medială a coapsei Nervul poate fi afectat in timpul interventiilor chirurgicale la nivelul coapsei si organelor pelvine, in cazuri de hernie obturatoare, sau secundar hematomului muschiului iliopsoas g Nervul cutanat femural lateral Debutul brusc de furnicături, amorțeală sau disconfort la nivelul coapselor laterale și anterolaterale este tipic pentru o leziune a nervului cutanat femural lateral (meralgia paresteisică) Hiperestezia este înlocuită cu hipoestezia Disconfortul sau durerea pot fi bilaterale Nervul poate fi afectat prin compresia ligamentului inghinal, prin hemoragia la nivelul mușchiului iliopsoas sau prin purtarea de îmbrăcăminte prea strâmtă de către pacienții obezi h Nervul sciatic Tulburările senzoriale acute care implică suprafața exterioară a piciorului inferior, precum și suprafețele dorsale, plantare și interioare ale piciorului, apar cu leziuni acute ale nervului sciatic Distribuția deficitelor senzoriale reflectă zonele de sensibilitate cutanată oferite de cele două ramuri ale nervului sciatic: nervii peronieri și tibial Leziunile acute ale nervului sciatic pot apărea cu fracturi sau luxații de șold, intervenții chirurgicale ale șoldului sau alte afecțiuni pelvine, inclusiv răni prin împușcătură sau injecții în zonele apropiate de nervul sciatic L Nervul peronier Dacă nervul peronier comun este deteriorat la nivelul capului fibulei, se constată o încălcare a sensibilității pe suprafața laterală a piciorului inferior și a spatelui piciorului Uneori este lezată doar ramura superficială a nervului peronier, ceea ce se manifestă prin scăderea durerii și a sensibilității tactile în părțile mai distale ale suprafeței laterale a piciorului Cu afectarea ramurilor profunde ale nervului peronier, poate fi detectată o zonă mică de piele între primul și al doilea deget de la picior cu sensibilitate redusă la durere și atingere Cele mai multe leziuni ale nervilor peronieri sunt de natură traumatică și sunt de obicei cauzate de presiunea aplicată pe părțile superioare și exterioare ale piciorului, de entorse la șold și genunchi sau de intervenții chirurgicale la genunchi Biller X Neurologie practică I Diagnostice j Nervul tibial Leziunea acută a nervului tibial duce la tulburări senzoriale pe suprafața laterală a piciorului posterior, inervată de ramura acestuia, nervul cutanat sural medial Ramuri suplimentare ale nervului tibial asigură inervație pielii suprafeței laterale a călcâiului, suprafeței laterale a piciorului (nervul sural) și tălpii, în timp ce cele două treimi mediale ale tălpii sunt inervate de nervul plantar median și treimea laterală de nervul plantar lateral Nervul tibial este cel mai adesea afectat în fosa poplitee, la nivelul gleznei sau piciorului Afectarea canalului tarsal, unde nervul traversează maleola medială, provoacă pierderea senzației la nivelul degetelor și dorsului piciorului Plexopatie Deficitele senzoriomotorii acute care indică leziuni nervoase multiple la o singură extremitate superioară sau inferioară sugerează plexopatie A Plexopatia plexului brahial Debutul acut al senzației de furnicături, amorțeală și durere, urmat de câteva ore sau zile, de regulă, dezvoltă slăbiciune musculară și hipestezie de tip plasture în regiunea brâului scapular și a mușchilor proximali ai umărului pentru afectarea plexului brahial (nevralgie amiotrofică) Plexopatia brahială acută poate fi cauzată de traumatisme în care are loc abducția excesivă a brațului sau poate apărea secundar tracțiunii brațului, inclusiv leziuni în timpul nașterii Leziunea plexului brahial poate apărea într-o formă epidemică Plexopatia brahială se poate dezvolta după infecții, vaccinări sau administrarea parenterală de ser și poate apărea ca o complicație a bypass-ului coronarian La unii pacienți, nu poate fi identificată nicio cauză aparentă a plexopatiei b Plexopatia plexului lombo-sacral este recunoscută prin deficite senzoriomotorii și dureri la nivelul extremităților inferioare În plexopatia acută a plexului lombar, o cauză frecventă, pe lângă traumatism, este hemoragia retroperitoneală G Aspecte clinice ale pierderii acute a senzației la ambele picioare și/sau ambele brațe Unii pacienți se plâng de o senzație de furnicături, furnicături, amorțeală sau "amorțeală" în brațe și picioare Acroparestezia poate fi de durată variabilă, adesea mai pronunțată noaptea, poate fi combinată cu o scădere a sensibilității în vârful degetelor Patologia de bază nu este de obicei foarte gravă Dacă intensitatea paresteziilor a crescut și acestea sunt însoțite de o scădere a capacității de a efectua mișcări cu degetele de la picioare sau cu mâinile, este necesară monitorizarea atentă a pacientului pentru a exclude GBS Mai rar, tulburările senzoriomotorii pot începe la ambele mâini sau se pot manifesta sub formă de amorțeală a feței La unii pacienți, afectarea senzorială este minimă în comparație cu severitatea slăbiciunii musculare, sau deficitul senzorial ascendent rămâne localizat doar la extremitățile inferioare La pacienții cu GBS, sensibilitatea profundă, inclusiv simțul pozițional și vibrațional, este afectată într-o măsură mai mare decât sensibilitatea superficială V Examinarea pacienţilor cu pierdere acută a senzaţiei Examenul pentru pierderea acută a senzației trebuie să aibă două direcții: localizarea leziunii (PNS, rădăcini nervoase, măduva spinării sau creier), care se realizează în timpul unui examen neurologic și determinarea factorului etiologic (infecție-parainfecție, inflamație-demielinizare, vascular-hemoragic sau traumatic-compresiv) A Studiul SNP Dacă leziunea este localizată pe un anumit nerv periferic, membrul și nervul pot fi vizate electrofiziologic și prin metode de radiodiagnostic Razele X ale membrului lezat ajută la identificarea fracturilor sau deformărilor osoase care pot fi cauza compresiilor locale care lezează nervul CT sau RMN al plexului brahial sau lombosacral poate fi de ajutor în identificarea leziunilor sau structurilor care cauzează leziunea Examinarea pacienţilor cu pierdere acută a senzaţiei Electromiografia (EMG) cu determinarea conducerii fibrelor nervoase poate fi utilă atât pentru documentarea leziunilor nervilor periferici, plexurilor sau rădăcinilor nervoase cu localizarea leziunii dezvoltate, cât și pentru furnizarea de informații prognostice Într-un nerv sau rădăcină lezată, este posibil ca anomaliile să nu fie detectate imediat după examinarea nervului În plus, este nevoie de aproximativ săptămâni pentru a detecta modificările induse de denervare la nivelul mușchilor inervați de nervul lezat, așa că inițial EMG-urile neinformative sau la limită ar trebui repetate dacă se suspectează o leziune În perioada acută, nervul demielinizat poate prezenta întârziere a conducerii, blocarea conducerii prin segmentele nervoase demielinizate și unde F lente, reflectând leziunea rădăcinii nervoase proximale Informații valoroase din punct de vedere prognostic sunt gradul de denervare și prezența tulburărilor axonale în EMG efectuat în stadiul subacut B Examenul măduvei spinării Localizarea leziunilor măduvei spinării necesită utilizarea tehnicilor de neuroimagistică În leziunile traumatice, este indicată imagistica imediată a coloanei vertebrale imobilizate de urgență prin radiografie convențională, urmată de imagistica măduvei spinării prin mielografie CT, RMN sau ambele RMN-ul este modalitatea imagistică de elecție pentru măduva spinării, iar utilizarea gadoliniului poate fi utilă în identificarea leziunilor sau a cavităților inflamatorii acute în siringomielie În general, RMN oferă cele mai bune imagini dacă segmentul măduvei spinării este predeterminat - cervical, toracic sau lombo-sacral Dacă diagnosticul nu este clarificat după vizualizarea primului segment, alte segmente trebuie examinate Unele tehnici de scanare RMN total pot urmări în mod eficient întreaga măduvă spinării sau pot ajuta la selectarea unui segment pentru imagini mai detaliate Mielografia tradițională a căzut în mare parte în neutilizare, dar mielografia CT poate fi utilizată pentru a examina segmente ale măduvei spinării în condiții patologice suspecte Mielografia CT este deosebit de bună pentru evaluarea oaselor, discurilor și structurilor ligamentare care pot afecta măduva spinării O altă metodă utilă pentru studierea funcției măduvei spinării este metoda potențialelor evocate, care ajută la determinarea dacă există o încetinire a conducerii stimulilor somatosenzoriali de la brațe sau picioare de-a lungul căilor de la măduva spinării la cortex și poate localiza aproximativ leziunea O tehnică de potențial evocat poate ajuta uneori la identificarea implicării nervilor periferici, care este apoi mai bine localizată folosind tehnici de viteză de conducere nervoasă Dacă sunt suspectate leziuni vasculare ale măduvei spinării, MRA poate ajuta uneori la identificarea neinvazivă a leziunii Uneori, angiografia tradițională este folosită și în acest scop C Cercetarea creierului Cea mai bună metodă de investigare pentru pierderea acută a senzației, a cărei cauză este localizată în creier, inclusiv în cortex și trunchi cerebral, este neuroimaginile cu imagini ale bazei craniului, trunchiului cerebral sau regiunii orbitale Radiografia convențională, inclusiv imagistica sinusală, poate fi de ajutor Dacă se suspectează o boală vasculară acută, inclusiv hemoragie sau accident vascular cerebral ischemic, CT este cea mai bună metodă Urmărirea neuroimagistica RMN poate localiza leziunea mai precis, ajută la asigurarea faptului că nu există hemoragie în tumoră și poate include MRA pentru a examina vasele de sânge Dacă sunt suspectate procese inflamator-demielinizante și postinfecțioase, RMN este metoda de elecție Un agent de contrast care conține gadoliniu poate fi util pentru recunoașterea unui proces inflamator activ și a insuficienței BBB Biller X Neurologie practică I Diagnostice Angiografia MR (MRA) poate vizualiza vase mari ale creierului și arterelor carotide Venografia RM poate vizualiza sinusurile și poate confirma diagnosticul de tromboză sinusală Angiografia cerebrală poate fi necesară pentru a diagnostica patologia vasculară, cum ar fi ruptura anevrismului, îngustarea aterosclerotică, vasculita și tromboza sinusală Electroencefalografia este utilizată în diagnosticul crizelor de epilepsie D În diagnosticul proceselor vasculo-hemoragice și traumatico-compresive sunt utilizate pe scară largă metodele neuroimagistice și electrofiziologice discutate mai sus În leziunile vascular-hemoragice pot fi necesare și analize de sânge aprofundate, cum ar fi evaluarea stării lipidelor și a coagulării sau tendința de tromboză E În studiul proceselor inflamator-demielinizante și para-infecțioase-post-infectie*, examenul include metode de neuroimagistică și analizele de sânge și LCR complet discutate anterior, dar și necesare Febra și simptomele meningeale cresc suspiciunea de infecție Pentru identificarea bolilor infecțioase sau inflamatorii care pot determina pierderea acută a sensibilității se efectuează următoarele analize: hemoleucograma completă cu numărarea elementelor celulare, hemocultură conform indicațiilor, VSH, determinarea titrului de anticorpi antinucleari, factor reumatoid, angiotensină- nivelul enzimei de conversie, testarea reaginelor plasmatice rapide, titrul de anticorpi pentru borrelioza Lyme, determinarea autoanticorpilor la citoplasma neutrofilelor, nivelul glucozei și al hemoglobinei AIC Examinarea LCR poate arăta dacă există o creștere a proteinelor, o scădere a glucozei sau o creștere a numărului de leucocite, sugerând o natură infecțioasă sau inflamatorie a bolii O scădere a glucozei din LCR poate indica necesitatea izolarii agenților infecțioși, cum ar fi ciupercile sau bacteriile Caracteristicile pleocitozei LCR pot dicta direcția examinării ulterioare; pleocitoza cu predominanța limfocitelor este depistată cel mai adesea În plus, este necesar să se determine nivelul IgG și indicele IgG în LCR Ambii acești indicatori sunt crescuti în scleroza multiplă și adesea în mielita transversală Nivelul anticorpilor monoclonali la IgG în LCR ar trebui de asemenea determinat, dar nu și în ser Se găsesc în majoritatea cazurilor de scleroză multiplă și în multe forme de encefalomielite para-infecțioase sau post-infecțioase Nivelurile de proteine de bază ale mielinei din LCR pot indica gradul de demielinizare în momentul examinării Dacă se suspectează o boală infecțioasă, este important să se efectueze culturi și frotiuri pentru a identifica bacteriile, ciupercile și alți agenți patogeni Testele serologice și reacția în lanț a polimerazei pot fi efectuate pentru a detecta multe virusuri, inclusiv virusul herpes simplex tip și , virusul Epstein-Barr, citomegalovirusul, virusul herpes uman tip Este util să se studieze LCR pentru sifilis și alte boli cu transmitere sexuală, precum și determinarea nivelului enzimei de conversie a angiotensinei din LCR VI Consultatii Consultarea cu un neurolog pentru pierderea acută a senzației este indicată dacă: A Debutul sau rezoluția acută a simptomelor favorizează AIT B Se suspectează radiculopatia, iar deficitele neurologice focale (slăbiciune, pierderea reflexelor) sunt prezente C Este prezentă febră și se suspectează encefalită sau tromboză sinusală D Există o creștere a tulburărilor senzoriale cu adăugarea de simptome și semne motorii E Suspiciune de leziune a măduvei spinării De asemenea, neurochirurgul trebuie informat Examinarea pacienţilor cu pierdere acută a senzaţiei Literatura recomandata Brazis PW, Masdeu JC, Biller J Localizare în neurologie clinică, ed a III-a Boston: Little, Brown, Carpenter, MB Text de bază al neuroanatomiei Baltimore: Williams & Wilkins, Fisher C M Accident vascular cerebral pur senzorial și eondiții conexe Stroke ; : - Haerer A F , ed Examenul neurologic al lui DeJong, ed a -a Philadelphia: JB Lippincott Co , Kimnra J Electrodiagnosis în bolile nervoase și musculare Philadelphia: F A Davis Co, Koski CL Sindromul Guillian Barre și polineuropatia demielinizantă inflamatorie cronică: patogeneză și tratament Semin Neurol ; : - Clinica Mayo și Fundația Mayo Examene clinice în neurologie, ed a VI-a St Louis St Louis: Mosby, Noseworthy JH, Lucchinetti C, Rodriguez M, et al Scleroză multiplă N Engl J Med ; : - Patten J Diagnostic diferenţial neurologic New York: Springer-Publishers, Scott TF, Bhagavatula K, Snyder PJ și colab Mielita transversală: comparație cu prezentările măduvei spinării ale sclerozei multiple Neurologie ; : - Scoateți citatul din fulgi de zăpadă Allison Brashear (Deuteronom) Tulburările hipercinetice pot complica semnificativ viața și activitățile pacienților Uneori, pacienții nu sunt conștienți de încălcările care au apărut, iar rudele lor insistă asupra examinării În diagnosticarea hiperkinezei, este de mare importanță să se clarifice momentul apariției lor, factorii provocatori, rata de dezvoltare a bolii și localizarea hiperkinezei Cele mai frecvente variante sunt distonia, tremorul, coreea, ticurile, mioclonia și diskinezia tardivă (Tabelul ) I Distonie A Definiție Distonia este un spasm muscular intermitent sau susținut, adesea dureros, răsucitor al trunchiului și al membrelor, care poate implica o parte a corpului (distonie focală) sau se poate răspândi în tot corpul (distonie generalizată) La început, tensiunea musculară poate fi provocată de astfel de acte motorii specifice precum scrierea și agravată de mișcările din alte părți ale corpului Distonia se poate suprapune cu tremor sau smucituri mioclonice Pentru a slăbi contracția musculară, pacientul poate folosi o varietate de tehnici - de obicei stimularea tactilă Mișcarea poate fi dureroasă B Clasificare Distonia se clasifică în funcție de gradul de distribuție (focal și generalizat), vârsta de debut (distonie adult și distonie copil) și etiologie (idiopatică și secundară) Distonie psihogenă Destul de des, pacienții cu distonie sunt trimiși pentru examinare la un psihiatru, care sunt suspectați de isterie sau simulare Diferențierea distoniei psihogene de idiopatică și secundară poate fi efectuată doar ținând cont de anamneza și de rezultatele unei examinări obiective Efectul stimulilor senzoriali și variabilitatea deficienței musculare sunt caracteristice formelor idiopatice, astfel încât poate fi necesară trimiterea la un specialist pentru a face distincția între variantele idiopatice și psihogene Distonia psihogenă se caracterizează prin inconstanța fenomenelor și posturilor motorii, slăbiciune improbabilă și plângeri senzoriale și patologie psihiatrică evidentă C Fiziopatologia Distonia idiopatică nu este asociată cu nicio afectare specifică a creierului Distonia secundară se observă cel mai frecvent la pacienții cu leziuni ale ganglionilor bazali (globul pallidum) și conexiuni afectate ale ganglionilor cu talamusul și cortexul Genetica Cazurile familiale de distonie generalizată apar cu o frecvență de : în populația generală și de la : la : în populația evreiască ashkenazi Distonia familială idiopatică cu moștenire autozomal dominantă este asociată cu un defect al cromozomului La pacienții cu gena DYT , boala se manifestă de obicei înainte de vârsta de de ani și are mai puține manifestări la nivelul extremităților Studiile genei DYT au arătat că utilizarea vârstei de de ani ca limită superioară a apariției simptomelor are o sensibilitate de %, dar o specificitate de % Debutul bolii înainte de vârsta de de ani s-a dezvoltat în Examinarea pacienţilor cu tulburări hipercinetice Tabelul tulburări hipercinetice Formular Tabloul clinic Distonie Spasm muscular susținut, care poate fi focal sau generalizat Tremor Fluctuații ritmice datorate tensiunii musculare alternative a agoniștilor și antagoniștilor Coreea Hemibalism Mișcări rapide, neregulate, adesea neintenționate Mișcări coreice violente care apar pe o parte a corpului Ticuri Mișcări bruște, rapide, neregulate, de obicei în aceeași grupă musculară Mioclonie Mișcări bruște, rapide, de obicei repetitive în aceeași parte a corpului Dischinezia tardivă O combinație de mișcări coreice și distonice, de obicei la nivelul feței și a mușchilor masticatori inferiori; poate fi generalizat; antecedente de administrare de antipsihotice pacienți individuali cu gena DYT , dar la majoritatea dintre aceștia manifestările inițiale au fost asociate cu membrele Gena DYT este mai frecventă în rândul evreilor ashkenazi, deși se găsește și în rândul persoanelor de alte naționalități Examinare În ciuda dezvoltării metodelor genetice (testele pentru gena DYT sunt disponibile și disponibile comercial), nu există teste de laborator sau instrumentale care să confirme diagnosticul Un studiu detaliat al istoricului neurologic și o examinare amănunțită rămân cea mai bună metodă de diagnosticare a acestei boli D Distonie generalizată Tensiunea musculară în distonia generalizată este observată în cea mai mare parte a corpului Spasmul muscular poate începe într-un singur loc, în special la nivelul picioarelor, și apoi se poate extinde rapid în zonele adiacente și implică de obicei membrele, trunchiul și gâtul Distonia generalizată este mai frecventă la copii și adulții tineri Caracterizat prin apariția tulburărilor motorii la nivelul picioarelor și răspândit în zonele adiacente ale corpului E Distonie focală limitată la o anumită parte a corpului În tabel indică tipurile și variantele de localizare a bolii F Etiologie Distonia poate fi idiopatică (primară) sau cauzată (secundară) Tabelul Variante ale distoniei focale Opțiuni Tabloul clinic Blefarospasm Un spasm involuntar al mușchiului orbicular al ochiului care determină închiderea pleoapelor Distonie a extremităților Distonie oromandibulară Disfonie spasmodică Spasm de scris sau spasm intermitent la nivelul piciorului sau brațului Grimase faciale, uneori mișcări ale maxilarului; posibilă combinație cu blefarospasm (sindromul Meige) Spasm intermitent al corzilor vocale, care duce la un sunet tensionat și comprimat al vocii, rar - la apariția vorbirii șoptite Torticolis (distonie cervicală) răsucire sau îndoire violentă a gâtului, adesea asociată cu durere și tremor Biller X Neurologie practică I Diagnostice Distonie idiopatică (primară) A Distonia idiopatică nu are o cauză cunoscută b Istoric perinatal fără anomalii Examenul neurologic evidențiază distonie musculară Rezultatele altor studii nu relevă abateri de la normă c Distonia idiopatică are forme focale și generalizate Indiferent de formă, distonia idiopatică poate fi determinată genetic: autosomal dominant (DYT ), X-linked (sindrom Lubag) sau sporadic Distonie secundară Boala Wilson (Wilson) este cea mai frecventă distonie secundară cu un defect metabolic stabilit A Defect metabolic cunoscut Boala Wilson este cauzată de un defect ereditar în metabolismul cuprului ( ) Simptomele afectării ganglionilor bazali, care includ bradikinezie, disartrie, distonie, tremor, ataxie și tulburări de mers, apar la - % dintre pacienți Disfonia spastică (implicarea corzilor vocale) este relativ frecventă ( ) O tulburare autozomal recesivă rară asociată cu un defect al brațului lung al cromozomului ( ) Confirmat prin detectarea cu lampă cu fantă a inelelor Kayser-Fleischer și scăderea ceruloplasminei serice la pacienții cu vârsta mai mică de de ani Tratamentul poate preveni afectarea ficatului și complicațiile neurologice severe ( ) În boala Wilson a fost descris un tremur caracteristic cu aripi care se înalță Este absent în repaus și este detectat atunci când brațele sunt întinse b Defectul metabolic nu a fost stabilit în alte variante de distonie secundară: boli degenerative, varianta juvenilă a coreei Huntington (Huntington), distonie cu simptome de parkinsonism, boala Parkinson (Parkinson) cu debut precoce, distonie-parkinsonism cu debut rapid, dopamină- distonie ereditară dependentă Distonie dobândită Distonia dobândită se dezvoltă ca urmare a unei varietăți de leziuni ale sistemului nervos, efecte medicinale și alte procese patologice A Leziunile perinatale, însoțite de tulburări ischemice, pot duce la dezvoltarea distoniei b Expunerea la substanțe toxice (monoxid de carbon, mangan), ceea ce duce la modificări structurale ale ganglionilor bazali c Leziuni anoxice ale cortexului cerebral și ganglionilor bazali d Distonia tardivă, care apare pe fondul utilizării continue a blocanților dopaminergici (fenotiazine, metoclopramidă) sau în decurs de trei luni de la oprirea terapiei e Leziuni ale creierului local (accident vascular cerebral, tumoră, demielinizare, infecție, traumatisme) Orice leziune focală a creierului, indiferent de etiologie, poate provoca distonie £ Afectarea nervilor periferici de la gât, umăr sau picior poate duce la formarea unei poziții distonice a părții corespunzătoare a corpului g Psihogeniile sunt diagnosticate prin excluderea altor cauze Tensiunea musculară neregulată, declanșatoarele neobișnuite și posturile ostentative pot sugera concluzia corectă G Tabloul clinic al distoniei Distonie focală A Blefarospasmul este un spasm muscular necontrolat, involuntar, care determină închiderea spontană a pleoapelor Adesea interferează cu vederea, ducând la orbire funcțională Poate fi agravat de lumină puternică și stres Examinarea pacienţilor cu tulburări hipercinetice b Distonia oromandibulară este însoțită de grimase în partea inferioară a feței, mișcări ale gurii, maxilarului, tensiunea mușchilor superficiali ai gâtului Combinația sa cu blefarospasmul se numește sindromul Meige c Torticolisul spasmodic sau distonia cervicală este însoțită de spasme intermitente necontrolate ale mușchilor gâtului, adesea în combinație cu dureri severe Gâtul poate fi răsucit, înclinat sau curbat înainte, lateral sau înapoi d Disfonia spasmodică afectează doar corzile vocale Există două tipuri de disfonie spastică Tipul adductor al disfoniei spastice este însoțit de aducția excesivă a corzilor vocale, ceea ce duce la tensiunea intermitentă a acestora, iar vocea sună încordată și "strânsă" Pacienții raportează adesea și rigiditate în gât în timpul spasmului Cu un tip mai rar de diversiune, vocea sună ca o șoaptă, care amintește de vocea lui Marilyn Monroe e Distonie profesională Spasmul scriitorului este cea mai frecventă și mai rar diagnosticată distonie a extremităților Se pot observa tulburări distonice la nivelul brațelor sau picioarelor În stadiile inițiale ale bolii, mișcările violente ale membrelor pot fi detectate prin examinarea sarcinilor motorii specifice (scris, dactilografiere, cântare la instrumente muzicale) Ca exemple, am observat un licitator care a dezvoltat distonie masticatorie doar în timpul unei licitații; o secretară care a avut un spasm la mușchii mâinilor doar în timp ce lucra cu tastatura computerului; și un muzician care a dezvoltat spasm la braț doar în timp ce cânta la violoncel Hemidistonia se dezvoltă într-o jumătate a corpului și apare aproape întotdeauna din cauza leziunilor locale ale creierului (vasculare, neoplazice sau traumatice) Distonie generalizată Tensiunea musculară spasmodică apare la două sau mai multe membre, precum și la trunchi și gât Simptomele încep de obicei la nivelul picioarelor și apoi se răspândesc treptat la restul corpului H Examinarea pacienţilor cu distonie Distonie focală A Începe peste de ani ( ) RMN al creierului ( ) Istoric familial ( ) Căutați medicamente care ar putea fi cauza distoniei (fenotiazine, metoclopramidă) b Începe înainte de de ani ( ) RMN al creierului ( ) Determinarea nivelului de ceruloplasmină și examenul oftalmologic cu o lampă cu fantă pentru detectarea inelelor Kaiser-Fleischer ( ) Căutați posibile cauze medicale ale distoniei ( ) Pacienții care au dezvoltat boala înainte de vârsta de de ani ar trebui să fie supuși unui test genetic pentru a detecta gena DTY Este necesar un istoric familial complet Hemidistonie A RMN al creierului pentru a exclude leziunile structurale (neoplazice, vasculare, infecțioase, traumatisme) b Determinarea nivelului de ceruloplasmină și examenul oftalmologic cu o lampă cu fantă pentru detectarea inelelor Kaiser-Fleischer Distonie generalizată A Antecedente familiale și medicale b RMN al creierului c Determinarea nivelului de ceruloplasmină și examenul oftalmologic cu o lampă cu fantă pentru detectarea inelelor Kaiser-Fleischer d Determinarea genei DTY Biller X Neurologie practică I Diagnostice II Tremor A Definiție Tremorul este o mișcare oscilativă ritmică cauzată de acțiunea mușchilor agonişti și antagonişti Frecvența și amplitudinea mișcărilor sunt constante Tremorul crește odată cu anxietatea și dispare în timpul somnului B Clasificare Tremorul fiziologic este de amplitudine mică ( - Hz) Este cel mai pronunțat atunci când întindeți brațele înainte În anumite circumstanțe, se găsește la toți oamenii Tremorul esential este un tremor postural sau de actiune si se intalneste rar in repaus Frecvența sa este de obicei de - Hz, dar poate scădea odată cu vârsta Dovezile sugerează că diferite locații anatomice (doar tremurul mâinilor sau tremurul mâinilor și capului, sau tremur izolat al capului) pot provoca diferite manifestări clinice La majoritatea pacienților, boala progresează lent, dar există un grup mic în care progresul este mai rapid Există dovezi că progresia mai rapidă a bolii este asociată cu o vârstă mai înaintată de debut și cu prezența concomitentă a tremurului capului și mâinilor Tremorul cerebelos este cel mai vizibil în timpul mișcărilor voluntare și are o frecvență de - Hz Pacienții au rezultate slabe la testele deget-nas și călcâi-genunchi La unii pacienți, tremorul se poate extinde doar la trunchi Tremorul în repaus (parkinsonian) are o frecvență de - Hz și este cel mai vizibil atunci când membrele sunt într-o poziție calmă Tremorul de repaus scade cu mișcări sau anumite intenții C Etiologie Tremorul fiziologic se intensifică în condiții de stres psihic, disfuncții metabolice (tulburări endocrine, febră), în timp ce luați anumite medicamente (hormoni tiroidieni, litiu, p-agonişti, teofilină, valproați), consum de cofeină, sevraj de alcool Tremor esențial A Cauza tremorului esențial nu a fost stabilită b Majoritatea pacienților au antecedente familiale c S-a sugerat o asociere cu boala Parkinson și distonia d Diagnosticul poate fi confirmat printr-o scădere a tremorului pe fondul consumului de doze mici de alcool Lipsa efectului nu exclude diagnosticul de tremor esențial Tremorul cerebelos este de obicei observat cu încălcarea conexiunilor cerebelului și cortexului motor Cauzele tremorului cerebelos pot fi boli demielinizante ale sistemului nervos central (scleroza multipla), afectarea volumetrica, procese ischemice, toxice sau infectioase Tremorul de repaus face parte din tabloul clinic al bolii Parkinson Cu toate acestea, unii pacienți cu acest tip de tremor merg la medic și nu prezintă alte manifestări ale bolii Parkinson, cum ar fi bradikinezie, instabilitate posturală și rigiditate extrapiramidală În general, se crede că tremorul în repaus se datorează disfuncției SNC, dar defectul anatomic exact este necunoscut D Examinare Tremor fiziologic A Luarea de medicamente (cea mai frecventă cauză) b Sindrom de sevraj (alcool, droguri) c Determinarea nivelului de anxietate d Evaluarea funcției tiroidiene (pentru a exclude hipertiroidismul) Tremor esențial A Hipertiroidismul poate exacerba un tremor esențial existent b Pe fondul luării de litiu, valproați, cu sindrom de sevraj la alcool, se observă o creștere a tremorului esențial Examinarea pacienţilor cu tulburări hipercinetice Tremor cerebelos Pacienții cu tremor cerebelos trebuie să fie supuși unei examinări RMN a creierului cu un studiu țintit al regiunii fosei craniene posterioare pentru a exclude un proces volumetric, leziuni ischemice sau demielinizante Tremor de repaus Deoarece acest simptom este o manifestare caracteristică a bolii Parkinson, se recomandă administrarea de probă a medicamentelor antiparkinsoniene III Coreea A Definiție Coreea este mișcări excesive, rapide, aritmice, adesea semi-semnificative Ele pot apărea la nivelul membrelor, feței sau trunchiului B Clasificare Coreea adultului A Boli cu antecedente familiale ( ) boala Huntington (a) Boala Huntington este o boală neurodegenerativă moștenită, autosomal dominantă, progresivă, care este asociată cu un defect al cromozomului (b) Coreea este destul de comună la pacienții cu antecedente familiale de astfel de evenimente Vârsta medie de debut este de de ani, deși poate începe oricând de la copilărie până la bătrânețe Unii pacienți, înainte de apariția primelor simptome de coree, constată un control afectat al mișcărilor fine, o cădere neașteptată din mâinile obiectelor sau tulburări de coordonare (c) Deficitul cognitiv este mai mult exprimat în dificultatea de concentrare a atenției și coordonarea spațială a actelor motorii, decât în afectarea memoriei Unele modificări ale productivității și domeniilor de interes pot fi identificate atunci când contactați un medic Se observă încălcări predominant ale memoriei pe termen scurt Spre deosebire de boala Alzheimer, recunoașterea membrilor familiei și a cunoștințelor nu este afectată în stadiile avansate ale bolii Huntington ( ) boala Wilson Vezi secțiunea IF A b Fără antecedente familiale Leziunile focale ale creierului din cauza formării unui proces volumetric, infecții, boli vasculare, la unii pacienți pot provoca apariția coreei în absența unui istoric familial c Alte cauze ale coreei ( ) Sarcina ( ) Encefalită ( ) Medicamente (levodopa, contraceptive orale, anticonvulsivante, litiu) ( ) Metabolice și autoimune (lupus eritematos sistemic, sindrom de anticorpi antifosfolipidici, patologia tiroidiană, hipoparatiroidism) ( ) Infecții Coreea a fost raportată în toxoplasmoză Coreea copilăriei A Având un istoric familial ( ) boala Wilson Vezi secțiunea IF A ( ) Coreea lui Huntington la copiii ai căror tați au avut coreea lui Huntington ( ) Istoricul febrei reumatice sugerează coreea lui Sydenham b Traume la naștere și infecții ale SNC Coreea în copilărie poate apărea la copiii care au suferit traumatisme la naștere și leziuni infecțioase ale sistemului nervos central C Examinare A avea un istoric familial A Detectarea cu lampă cu fantă a inelelor Kaiser-Fleischer indică boala Wilson Biller X Neurologie practică I Diagnostice ( ) Consultație cu un neurolog pentru tratament ( ) Consiliere genetică b Dovezile CT sau RMN ale leziunii atrofice a nucleilor caudați sugerează coreea lui Huntington Se recomanda consiliere genetica Testele speciale pot confirma purtătorii de gene asimptomatici și cazurile simptomatice Testul este disponibil comercial Deoarece penetranța genei este de %, testarea de rutină nu este recomandată persoanelor cu antecedente familiale pozitive fără manifestări clinice Dacă pacientul insistă asupra unei astfel de teste, aceasta ar trebui efectuată împreună cu sfatul și asistența unui psiholog Fără antecedente familiale A Scanarea CT a creierului b istoric perinatal c Informații despre luarea de medicamente sau medicamente d Studiul funcției tiroidei, a nivelului de calciu e Test de sarcina £ Studiul lichidului cefalorahidian (LCR) IV Hemibalism O definiție Hemibalismul este o tulburare rară caracterizată prin mișcări coreice violente care apar pe o parte a corpului B Etiologie Cauzat de distrugerea unei părți a nucleului subtalamic contralateral și duce la eliberarea activității globus pallidus Cele mai frecvente cauze ale hemibalismului sunt hemoragiile sau infarctele cerebrale ischemice, precum și intervențiile chirurgicale anterioare și tumorile nerecunoscute V Tiki O definiție Ticurile sunt mișcări scurte, bruște sau vocalizări care apar neregulat în anumite grupe musculare Ticurile pot fi mișcări simple, cum ar fi smucirea capului sau ridicarea din umeri, sau fenomene motorii mai complexe, care seamănă cu unele mișcări voluntare, inclusiv gesturi obscene B Bifați Opțiuni Ticurile motorii sunt mișcări bruște și sacadate simple, cum ar fi smucituri rapide ale capului Ticuri vocale - vocalizări repetitive precum mormăitul, mormăitul sau tusea Ticuri motorii și vocale complexe A Ticurile motorii complexe sunt mișcări semi-semnificative b Ticurile vocale complexe apar ca repetare a cuvintelor și propozițiilor Ele pot fi percepute de bolnavi sau au un conținut obscen Sindromul Tourette (Gilles de la Tourette) A Pacienții cu sindrom Tourette (TS) prezintă multiple ticuri motorii, dintre care unul sau mai multe sunt vocale b Simptomele bolii apar înainte de vârsta de de ani c Prevalența TS este de până la cazuri la de persoane Cu toate acestea, deoarece diagnosticul de ST ușoară poate să nu fie recunoscut, prevalența acestuia poate fi mult subestimată d Semnele bolii persistă cel puțin luni e Tulburări de comportament ( ) Tulburările obsesiv-compulsive se caracterizează prin repetarea acțiunilor sau gândurilor stereotipe ( ) Tulburarea de hiperactivitate cu deficit de atenție (cu sau fără hiperactivitate) se manifestă prin deteriorarea controlului timpului, anxietate, tulburări de concentrare și scăderea controlului motivațional Examinarea pacienţilor cu tulburări hipercinetice £ Încălcarea capacității de a învăța Unii pacienți cu sindrom Tourette au, de asemenea, dificultăți cu temele școlare și cu performanța școlară g Tulburările de somn includ somnambulism, coșmaruri, insomnie, somn agitat Aceste tulburări pot fi legate de tratamentul în curs, influențe externe sau boli psihiatrice comorbide G Etiologie Tulburări ereditare de transmitere sinaptică Ipoteza dopaminei sugereaza dezvoltarea ticurilor datorita cresterii hipersensibilitatii receptorilor Sindromul Tourette este în principal de origine ereditară Gena anormală sau defectul biochimic este necunoscut Se presupune o moștenire autosomal dominantă, legată de sex, a bolii cu penetranță largă, manifestându-se sub formă de TS, tulburări obsesiv-compulsive sau tulburări mixte cu ticuri Există date sigure că printre gemenii monozigoți, ST în ambii apare cu o frecvență de % față de % la gemenii dizigoți Alte motive A Ticurile pot apărea după traumatisme craniene, efecte toxice, encefalită b Ticurile pot apărea în combinație cu alte tulburări neurologice primare, cum ar fi boala Huntington, parkinsonismul, distonia, pe fondul efectelor secundare ale medicamentelor (metilfenidat) VI Mioclonie O definiție Mioclonia este o contracție sau contracție bruscă, scurtă, ritmică sau neregulată, violentă, fie a mușchilor individuali, fie a grupurilor de mușchi Ele pot fi detectate în repaus, ca răspuns la stimuli tactili, auditivi sau vizuali B Variante ale tulburărilor mioclonice Alocați mioclon de tipuri epileptice și non-epileptice Mioclonia epileptică este o boală degenerativă progresivă a sistemului nervos Mioclonia poate apărea în asociere cu ataxie, demență sau alte tipuri de crize epileptice A Epilepsie mioclonică progresivă (epilepsie mioclonică) Mioclonia și crizele tonico-clonice se dezvoltă pe fondul modificărilor neurologice progresive ( ) Epilepsia mioclonică progresivă este asociată cu ataxie și demență ( ) Studiile neuropatologice pot diferenția tipurile de sindroame neurologice care sunt asociate cu mioclon (a) Epilepsia mioclonică cu fibre musculare roșii deteriorate se prezintă în a doua decadă cu convulsii mioclonice și posibil pierderea auzului, atrofie a nervului optic, neuropatie sau hipoventilație Diagnosticul este sugerat dacă o biopsie musculară dezvăluie fibre roșii deteriorate (b) Epilepsia Lafora myoclonus (corpii Lafora) este o boală de stocare autosomal recesivă care este diagnosticată prin biopsie cutanată În toate cazurile, se observă demență, este însoțită de mioclonie și crize epileptice Vârsta medie de debut este de ani și se manifestă prin probleme de comportament sau probleme școlare (c) Mioclonul baltic - boala Unverricht-Lundborg - o boală ereditară autosomal recesivă cu o vârstă medie de debut a simptomelor de ani Mioclonia se dezvoltă la toți pacienții, poate fi provocată de sunete sau atingere și uneori se transformă într-un atac generalizat Teste pentru a diagnostica acest lucru Biller X Neurologie practică I Diagnostice bolile sunt absente Se poate dezvolta ataxie de mers, disartrie, tremor și demență ușoară b Infecții ale SNC ( ) Boala Creutzfeldt-Jakob (Creutzfeldt-Jakob) se caracterizează prin dezvoltarea rapidă a demenței în combinație cu smucituri mioclonice EEG-ul prezintă descărcări epileptiforme lateralizate periodice ( ) Panencefalita sclerozantă subacută este o consecință rară a infecției cu rujeolă Boala apare de obicei înainte de vârsta de ani, urmată de o perioadă latentă de până la ani Apariția mioclonului precede dezvoltarea declinului intelectual, a modificărilor de personalitate, a ataxiei și a reflexelor hiperactive EEG-ul prezintă descărcări epileptiforme lateralizate periodice Anticorpii oligoclonali împotriva virusului rujeolic pot fi prezenți în LCR c Mioclonia de origine medicamentoasă a fost observată la pacienții care luau levodopa, bromocriptină, antidepresive triciclice și narcotice d Tulburări toxice și metabolice Mioclonia poate fi întâlnită la pacienții cu conștiință deprimată, atât sub formă de mișcări ritmice mari, cât și sub formă de mici zvâcniri neregulate, care pot fi provocate de diverși stimuli Mioclonia trebuie diferențiată de crizele epileptice, în special la pacienții cu tulburări acute, iar acest lucru poate necesita un EEG Cele mai frecvente cauze ale miocloniei sunt bolile severe ale rinichilor și ficatului Infecțiile sistemice și intoxicațiile medicamentoase pot provoca, de asemenea, mioclon Mai rar, mioclonia este cauzată de toxicitatea metalelor grele Mioclon non-epileptic Mioclonul non-epileptic este neprogresiv S-au găsit corelații EEG în unele cazuri de epilepsie mioclonică parțială continuă și juvenilă A Mioclonia de acțiune este evocată de mișcări voluntare sau stimuli precum zgomotul puternic Cel mai adesea se observă după leziuni hipoxice b Mioclonia palatina constă în mișcări ritmice regulate ale palatului, care se pot extinde până la gât, față și diafragmă Mișcările sunt observate în timpul somnului Leziunea acoperă nucleii roșii, măslinele inferioare, nucleii dințați (triunghiul Guillain-Mollaret) și este adesea ischemică De asemenea, pot fi observate leziuni neoplazice, inflamatorii sau degenerative c Mioclonia segmentară poate apărea la nivelul brațului sau piciorului din cauza leziunilor traumatice, infecțioase sau inflamatorii ale sistemului nervos periferic sau central Poate însoți insuficiența renală, polineuropatia sau SIDA d Mioclonia nocturnă este detectată la scurt timp după culcare sau trezire Necesită diferențierea de crizele epileptice, în special la copii Această formă benignă de mioclon poate fi, de asemenea, dificil de diferențiat de spasmele infantile EEG-ul rămâne normal e Epilepsia parțială continuă se manifestă prin smucituri mioclonice regulate, combinate cu descărcări corticale în absența modificărilor conștiinței £ Epilepsia mioclonală juvenilă Convulsii la copii pot precede dezvoltarea unei convulsii Sunt dezvăluite antecedente familiale și anomalii EEG g Opsoclonus mioclonus la copii ( ) Tumorile anlajei embrionare a țesuturilor nervoase pot fi detectate prin radiografie sau CT a toracelui În urină se constată o creștere a nivelului de metaboliți ai catecolaminei ( ) Opsoclonus myoclonus poate fi un sindrom post-infectie Examinarea pacienţilor cu tulburări hipercinetice Distonia mioclonică ereditară este un termen nou folosit pentru a descrie mioclonia care debutează în primele două decenii de viață, este moștenită într-un model autosomal dominant cu penetranță variabilă, progresează puțin sau deloc, depinde de consumul de alcool și este asociată cu distonie Această boală este asociată cu localizarea genei responsabile de receptorul de dopamină D și localizată pe cromozomul în unele familii, dar gena în sine nu a fost încă localizată În plus, în alte familii cu acest sindrom, nu a fost găsită nicio asociere cu această regiune a cromozomului În familii, a fost găsită o asociere cu un situs pe cromozomul q Probabil, distonia mioclonică ereditară este o manifestare fenotipică a diverselor genotipuri care există în familiile studiate VII Dischinezie tardivă O definiție Dischinezia tardivă se manifestă prin mișcări violente la unii pacienți după terapia antipsihotică prelungită B Clasificare Forma clasica Dischinezia tardivă clasică este o hiperkinezie coreo-atetoidă a feței, membrelor și trunchiului Diverse forme A Distonie tardivă, manifestată prin spasme musculare, ca în torticolis, blefarospasm sau sindrom Meige b Acatizie tardivă, manifestată ca neliniște susținută C Etiologie Dischinezia tardivă trebuie diferenţiată de alte sindroame induse de medicamente A Sindromul extrapiramidal acut Medicamentele anticolinergice au un efect pozitiv în tulburările extrapiramidale acute, în timp ce în dischinezia tardivă nu au efect sau chiar provoacă deteriorare b Agoniştii de dopamină şi levodopa pot provoca diskinezii hiperkinetice Factori de risc pentru diskinezia tardivă A Vârsta peste de ani b Severitatea diskineziei tardive poate fi mai mare în tulburările afective decât în schizofrenie c Utilizarea pe termen lung a medicamentelor antiemetice, cum ar fi proclorperazina și metoclopramida d Relația dintre doza totală și durata administrării este neclară VIII Consultanță de specialitate Și Distonie Pentru diagnostic și planificare a tratamentului, pacienții cu distonie focală și generalizată trebuie îndrumați către un neurolog cu experiență în tratamentul tulburărilor de mișcare V Tremor Tremorul fiziologic nu necesită un examen neurologic Tremorul esential poate fi diagnosticat prin examen clinic Consultațiile sunt necesare pentru pacienții la care numirea p-blocantelor nu funcționează Tremorul cerebelos nu necesită consult dacă simptomele sunt cele descrise în secțiunea II V Z Tremor de repaus Tratamentul poate fi inițiat de un medic generalist Cazurile refractare trebuie consultate de un neurolog G Coreea Boala Huntington Pacienții cu suspiciune de boală Huntington ar trebui examinați de un neurolog pentru a clarifica diagnosticul Rezultatele consilierii genetice medicale și metodelor suplimentare de cercetare ar trebui interpretate de un neurolog cu experiență în tratamentul acestei boli Testarea genetică fără consiliere nu este recomandată Biller X Neurologie practică I Diagnostice Alte forme de coree Pacienții cu coree de origine medicală și metabolică, precum și cu coreea femeilor însărcinate, pot fi sub supravegherea unui medic generalist Cazurile refractare sau neclare trebuie consultate de un neurolog D Hemibalism Hemibalismul trebuie diagnosticat de un neurolog cu experiență E Tiki Diagnosticul majorității ticurilor și tratamentul pacienților cu ticuri pot fi furnizate de medicii generaliști Cazurile obscure și refractare necesită consult neurologic F Mioclon O examinare de către un neurolog este necesară în majoritatea cazurilor de mioclon Un neurolog cu experiență poate face diferența între formele epileptice și non-epileptice de mioclon G Dischinezie tardivă Pacienții cu diskinezie tardivă trebuie să fie sub supravegherea unui psihiatru Pentru a reduce probabilitatea de a dezvolta tulburări distonice, este necesar să se reglementeze utilizarea medicamentelor antipsihotice Literatura recomandata Bressman SB, Greene PE Distonie Current Treatment Options in Neurology ; : - Bressman SB, Sabatti C, Raymond D, et al Fenotipul DYT și liniile directoare pentru testarea diagnostică Neurologie ; ; - Boala lui Brewer G Wilson Current Treatment Options in Neurology ; : - / Butler I Movement disorders of children Pediatr Neurol ; : - Jankovic J Tremor esențial: caracteristici clinice Neurology ; [Suppl ]:S -S Quinn N, Schrag A Huntington's disease and the other cores J Neurol ; : - Singer H S Probleme actuale în sindromul Tourette Mov Disord ; : - Examinarea pacienților cu tulburări hipocinetice Robert L Rodnitzky Ergun Y Uc (Robert L Rodnicki Ergan I Yuk) Hipokinezia este o scădere a volumului, amplitudinii sau vitezei normale a mișcărilor automate sau voluntare Termenul de bradikinezie este adesea folosit atunci când predomină mișcarea lentă Termenul de akinezie este uneori folosit pentru a se referi la limitarea severă a intervalului sau a mișcării De fapt, rareori unul dintre cei trei parametri ai activității fizice se schimbă izolat Astfel, la pacienții cu bradikinezie, împreună cu o încetinire a mișcărilor, se constată de obicei o scădere a volumului și amplitudinii acestora Bradikinezia este adesea observată în parkinsonism În același timp, bradikinezia este doar una dintre cele patru manifestări cardinale ale bolii Parkinson, care includ și rigiditate, tremor de repaus și dezechilibru postural Prin urmare, prezența bradikineziei în absența altor tulburări nu este o bază suficientă pentru diagnosticul bolii Parkinson Termenul de parkinsonism este folosit pentru gruparea afecțiunilor care sunt caracterizate prin prezența uneia sau mai multor dintre aceste caracteristici cardinale și seamănă clinic cu boala Parkinson idiopatică (IPD), dar sunt distincte histologic și adesea însoțite de tulburări neurologice suplimentare Termenul de hipokinezie poate fi folosit atât pentru a descrie mișcările voluntare lente (de exemplu, la atingerea unui obiect), cât și actele motorii automate (cum ar fi clipirea, mișcările mâinii la mers) În mod surprinzător, pacientul însuși și rudele sale, cu dezvoltarea și existența hipokineziei de câteva luni, ar putea să nu observe aceste probleme O scădere semnificativă a frecvenței clipirii abia după un timp atrage atenția pacientului sau a membrilor familiei Pacienții sunt conștienți de prezența tulburărilor motorii atunci când hipokinezia duce la o limitare a funcționalității, cu toate acestea, ei tind să descrie esența tulburărilor rezultate mai degrabă ca "slăbiciune" decât ca o modificare a vitezei sau amplitudinii mișcărilor Este posibil să distingem între slăbiciune și hipokinezie studiind cu atenție anamneza După aceea, este important să se stabilească dacă încetinirea sau lipsa mișcării este un semn al unor tulburări sistemice extrapiramidale (boala Parkinson) sau se referă la unele tulburări psihiatrice (catatonie sau depresie severă) În plus, este necesar să se diferențieze hipokinezia și tulburările neuromusculare care provoacă rigiditate musculară pronunțată cu încetinirea mișcărilor Hipokinezia datorată tulburărilor în sfera motorie prezintă rareori vreun pericol pentru viața pacientului, cu excepția unor cazuri în care imobilitatea severă poate duce la complicații atât de grave precum sepsis sau embolie pulmonară Cu toate acestea, hipokinezia merită o atenție serioasă, deoarece adesea duce la limitări funcționale și sociale semnificative I Etiologia hipokineziei A Disfuncția ganglionilor bazali este cea mai frecventă cauză de hipokinezie Cel mai frapant exemplu de disfuncție striatală care implică nigrostriatal Biller X Neurologie practică I Diagnostice căile care conduc la hipokinezie pot fi considerate UPS Se crede că restricția activității motorii este rezultatul unei scăderi a proceselor de excitare în cortexul motor care apar în legătură cu o încălcare a funcției conductorilor striato-talamic Uneori corectarea hipokineziei este posibilă prin intervenție farmacologică la nivelul neurotransmițătorilor acestor conexiuni sau, mai rar, prin distrugerea stereotaxică a componentelor sferei extrapiramidale pentru a restabili echilibrul influențelor inhibitoare și excitatoare în sistemul motor Există mai multe mecanisme de efecte patologice asupra ganglionilor bazali și a sistemului lor neurotransmițător Tulburările degenerative cu afectarea zonei ganglionilor bazali duc la pierderea unor grupuri specifice de celule cu neurotransmițători corespunzători și scop fiziologic Agenții farmacologici provoacă hipokinezie prin perturbarea eliberării sau recaptarea neurotransmițătorilor în ganglionii bazali sau prin blocarea receptorilor acestora O importanță deosebită în acest caz este o încălcare a captării dopaminei Tulburările vasculare pot duce la infarcte izolate în ganglionii bazali Cel mai adesea, hipokinezia apare într-o stare multi-infarct, când multe zone de leziuni cerebrale ischemice bilaterale perturbă difuz organizarea structurală și funcțională a sistemului extrapiramidal Trauma poate cauza disfuncții ale ganglionilor bazali în multe feluri Un posibil mecanism este vătămarea directă a acestei zone în rănile împușcate Leziunile repetate ale capului de-a lungul mai multor luni sau ani duc adesea la dezvoltarea parkinsonismului, care se bazează pe efectul cumulativ al microdeteriorării structurilor mesenencefalului și vaselor de sânge În acest caz, există o încălcare a funcțiilor substanței negre și a fibrelor de proiecție striatale Un exemplu tipic este encefalopatia traumatică a boxerului Intoxicația poate determina disfuncția sistemului extrapiramidal pe fondul manifestărilor generalizate ale encefalopatiei toxice Cu toate acestea, afectarea neuronilor specifici ai ganglionilor bazali și a conexiunilor substanței negre apar mai des Infecțiile SNC pot provoca tulburări extrapiramidale atunci când leziunea este localizată (de exemplu, în timpul formării unui abces) în ganglionii bazali Tulburările extrapiramidale pot apărea la luni sau ani după o infecție virală, așa cum este exemplificat prin dezvoltarea parkinsonismului după encefalita epidemică apărută la începutul secolului XX C Tulburările psihice pot fi însoțite de limitarea severă a activității motorii Depresia este asociată în mod tradițional cu întârzierea psihomotorie, unde mișcările spontane pot fi limitate și încetinite Catatonia se caracterizează printr-o limitare pronunțată a mișcărilor spontane și o tendință de a rămâne nemișcat într-o singură poziție pentru o perioadă îndelungată de timp, chiar dacă medicul dă pasiv această poziție Acest fenomen este cunoscut sub numele de "flexibilitatea ceară" C Tulburările metabolice, în special hipotiroidismul, pot fi însoțite de o încetinire generală a funcțiilor motorii D Tulburările neuromusculare, care sunt însoțite de rigiditate musculară severă, încetinesc ritmul de mișcare, în special la nivelul mușchilor axiali și ai mușchilor extremităților, dar mai rar la nivelul mușchilor feței II tablou clinic Manifestările clinice ale hipokineziei sunt exprimate în diverse combinații de limitare a vitezei, frecvență și amplitudine a mișcărilor spontane sau automate A Hipomimia sau scăderea expresiei faciale Limitarea reacțiilor faciale ca răspuns la stimuli emoționali este definită de termenul "inexpresie facială" Examinarea pacienţilor cu tulburări hipocinetice (față mascată) O scădere a ratei de clipire a pleoapelor duce la formarea unui aspect fix, permanent uimit B Limitarea mișcărilor automate se manifestă prin scăderea gesticulației și a mișcărilor capului la vorbire, limitarea mișcărilor automate la nivelul membrelor atunci când se încearcă să se așeze sau să se întindă, sau o scădere a amplitudinii fluturii brațelor la mers În hipokinezia severă, este posibil să nu existe deloc mișcare în brațe sau, mai des, brațele sunt într-o poziție pe jumătate îndoită în fața corpului La pacienții cu hipokinezie asimetrică, așa cum este adesea cazul în boala Parkinson, limitarea mișcărilor membrelor este mai pronunțată pe o parte G Tulburarea mișcărilor repetitive este vizibilă mai ales la pacienții cu hipokinezie Activități precum scrisul sau nasturii sunt deosebit de dificile pentru pacienți În același timp, se remarcă nu numai încetinirea lor, ci și o scădere progresivă caracteristică a amplitudinii fiecărei mișcări ulterioare O scădere progresivă a dimensiunii literelor (micrografie) se observă atunci când pacientul încearcă să scrie o propoziție lungă De asemenea, se caracterizează prin dificultăți crescânde în succesiunea mișcărilor subtile la fixarea cu nasturi D Tulburarea iniţierii mişcării se manifestă prin dificultăţi în momentul ridicării de pe scaun sau al primului pas cu intenţia de a merge Multe persoane cu boala Parkinson au dificultăți în a încerca să efectueze două acțiuni motorii în același timp, cum ar fi ridicarea în picioare și strângerea mâinii E Înghețare - Oprirea bruscă involuntară a mișcării, de obicei mersul pe jos, în timp ce celelalte funcții rămân intacte Acest fenomen este denumit un semn de disfuncție a ganglionilor bazali Înghețarea poate apărea spontan sau poate fi declanșată de circumstanțe externe, cum ar fi încercarea de a face o întoarcere sau de a trece printr-un spațiu îngust, cum ar fi o ușă Poate fi declanșată de reacții emoționale (mânie, frică), cum ar fi nevoia de a intra într-o cameră plină de oameni Pentru a depăși astfel de tulburări, sunt eficiente diverse tehnici senzorio-motorii precum setarea unui anumit ritm de mișcări F Hipofonia se caracterizează printr-o scădere a amplitudinii modulaţiilor vocii În cele mai severe forme, se observă o articulație încețoșată Tahifemia este un tipar de vorbire excesiv de rapidă care însoțește adesea hipofonia, ceea ce face vorbirea pacientului și mai de neînțeles Sh Examinare A Anamneză Semne directe de hipokinezie Este extrem de important să analizăm cu atenție toate simptomele unui istoric de tulburări de mișcare, deoarece pacienții care descriu slăbiciune sau tulburare de echilibru pot avea de fapt hipokinezie Pe de altă parte, plângerile de încetineală în îmbrăcare, mers, mâncare sau scris pot fi cauzate de necoordonare, slăbiciune sau demență Trebuie luate în considerare simptomele specifice, în special caracteristice pacienților cu hipokinezie Este dificil să te ridici de pe scaun, dificultăți de a începe să mergi, modificări în lizibilitatea scrisului de mână și în dimensiunea literelor atunci când scrii Dacă există picături frecvente, este necesar să aflați dacă acest lucru se datorează fenomenului de estompare Deoarece schimbările în expresia facială pot să nu fie la fel de evidente pentru pacientul însuși, membrii familiei și prietenii ar trebui să fie întrebați despre acest lucru Simptome neurologice asociate Tulburările neurologice care conduc la hipokinezie pot fi suspectate pe baza prezenței altor simptome asociate Boala Parkinson idiopatică este sugerată atunci când hipokinezia este asociată cu tremor de repaus, rigiditate musculară și dezechilibru postural și fără alte plângeri neurologice Pe de altă parte, combinația de hipokinezie cu simptome care sunt în afara domeniului de aplicare a semnelor de deteriorare a sistemului motor indică de obicei alte stări patologice Aceste simptome pot include crize epileptice, pierderea senzorială, parestezii, dureri de cap, demență precoce, pierderea Biller X Neurologie practică I Diagnostice vedere, apraxie, tulburări autonome precoce sau severe (impotență, hipotensiune ortostatică sau incontinență urinară) O altă caracteristică anamnestică semnificativă în diferențierea UPS de alte forme de tulburări parkinsoniene este succesiunea de dezvoltare a simptomelor parkinsoniene tipice Deoarece tulburările de echilibru postural și tulburările pronunțate de mers apar adesea în stadiile târzii ale IBS, apariția acestor semne ca semne conducătoare indică o etiologie diferită a tulburărilor extrapiramidale Expunerea la substanțe toxice Trebuie stabilită posibilitatea contactului cu manganul (observat la sudori) și monoxidul de carbon, deoarece acestea pot provoca tulburări parkinsoniene Mai puțin frecvente sunt expunerile la mercur, disulfură de carbon, metanol și cianuri Luarea medicamentelor Pacientul trebuie întrebat despre administrarea de medicamente antidopaminergice (neuroleptice, rezerpină, metoclopramidă) În plus, este necesar să se afle posibilitatea de a folosi substanțe interzise Istoric familial Deoarece UPS este o boală comună, aceleași tulburări sunt adesea întâlnite la rudele pacientului Cu toate acestea, acesta este un argument slab pentru stabilirea naturii ereditare a bolii Tulburările hipocinetice în mai mult de o rudă de gradul întâi sau moștenire mendeliană ar trebui să ridice îndoieli cu privire la UPS (deși există rapoarte de exemple rare de moștenire autosomal dominantă a UPS) Bolile moștenite care seamănă cu imaginea bolii Parkinson sunt boala Wilson autosomal recesivă, forma juvenilă autosomal dominantă a bolii Huntington și tremorul esențial (un model de moștenire autosomal dominant cu penetranță variabilă) Tulburări psihice Este necesar să se clarifice dacă există simptome care indică depresie (gânduri de sinucidere, vinovăție sau autoînvinovățire), sau simptome autonome (anorexie, tulburări de somn) În prezența halucinațiilor, ar trebui să se stabilească dacă acestea au apărut chiar la începutul bolii sau mai târziu și dacă apariția lor este asociată cu numirea sau creșterea dozei de medicamente antiparkinsoniene Astfel de simptome nu sunt prezente la debutul UPS netratat Simptome cognitive Ar trebui să se stabilească dacă au existat modificări în memorie, judecată, orientare și funcții intelectuale Tulburările severe și precoce de acest tip pot indica tulburări de ciment (boala Alzheimer) sau o afecțiune multi-infarct Deficiența cognitivă ușoară sau moderată este prezentă în majoritatea cazurilor de sindroame parkinsoniene, dar este rareori simptomul principal Demența se găsește la aproximativ % dintre pacienții cu IBS, dar de obicei doar în timp, când boala atinge un grad moderat de dezvoltare Efectul tratamentului medicamentos Este necesar să se afle dacă au fost prescrise medicamente dopaminergice și dacă s-a observat o îmbunătățire obiectivă În absența unui efect pozitiv din doze adecvate de medicamente dopaminergice, în special levodopa, diagnosticul de IDP este discutabil În acest caz, ar trebui să se presupună parkinsonismul secundar sau unul dintre sindroamele "parkinsonism plus" De asemenea, este important să se determine dacă aceste medicamente în stadiile incipiente ale bolii au provocat efecte secundare mentale - halucinații sau simptome autonome, cum ar fi hipotensiunea ortostatică severă Primul sugerează posibilitatea apariției bolii corpului cortical a lui Lewy, în timp ce cel de-al doilea indică posibilitatea unei atrofii multiple a sistemului În IBS, efectele secundare psihiatrice și autonome ale medicamentelor dopaminergice sunt rare și apar de obicei cel puțin în stadiile moderate ale bolii IV Examinare obiectivă Un tablou clinic al parkinsonismului Mersul pe jos și poziția corpului trebuie evaluate în timp ce se deplasează pacientul la o distanță de cel puțin m într-un spațiu fără obstacole cu parkinso- Examinarea pacienţilor cu tulburări hipocinetice nismul se caracterizează printr-o scurtare a lungimii treptelor Nu există mișcări ale brațelor, acestea pot fi îndoite și apăsate în fața corpului Pacienții cu parkinsonism se caracterizează printr-o postură cu trunchiul pe jumătate îndoit și înclinat înainte Se pot observa dificultăți în începerea mersului, se fac viraje cu mulți pași mici Când merg pe jos, pacienții pot prezenta rigidizarea piciorului la mijlocul treptei Ridicarea de pe scaun Pacientul este rugat să se ridice cu brațele încrucișate în față pentru a evita împingerea Pacienții cu hipokinezie pot avea nevoie de mai multe încercări pentru a face acest lucru sau o astfel de mișcare nu reușește deloc Dacă pacientul nu poate sta în picioare fără ajutor, trebuie excluse cauze precum slăbiciune (care poate fi evaluată separat) sau bradikinezia Reflexele posturale sunt examinate cu ajutorul unui test special Pacientului i se cere să ia o poziție confortabilă în poziție verticală și apoi, stând în spatele lui, cu o scurtă împingere spre stern, încearcă să-l încline înapoi Reacția normală este să faceți un pas corectiv înapoi pentru a preveni o cădere Când reflexele posturale sunt perturbate, sunt necesari mai mulți pași pentru a restabili echilibrul Dacă acestea lipsesc, pacientul continuă să se aplece pe spate și, dacă nu este sprijinit, cade Rigiditate Este necesar să se determine predominanța sa în mușchii axiali (gât sau trunchi), mușchii membrelor sau chiar distribuția Rezistența la mișcările pasive în partea corespunzătoare a corpului este ușor de determinat cu rigiditate severă În formele ușoare, rigiditatea este agravată prin strângerea și desfacerea periei de pe partea opusă Prezența unui tremur la nivelul membrului în care se găsește rigiditate crește senzația de rezistență intermitentă, care este denumită rigiditate de tip roată dințată Tremorul poate fi întâlnit la pacienții cu parkinsonism sub una/sau mai multe forme A Tremor de repaus O trăsătură caracteristică a UPS, dar poate fi găsită în alte forme de parkinsonism Se observă cel mai frecvent la nivelul brațelor și, într-o măsură mai mică, la picioare și mandibulă Tremorul în repaus acoperă rareori capul și nu deranjează niciodată vocea Se caracterizează printr-o frecvență de - Hz și, cel puțin temporar, dispare cu mișcări voluntare Deoarece este bine cunoscut faptul că tremorul în repaus crește odată cu stresul și anxietatea, formele ușoare de tremor pot fi detectate atunci când pacientului i se dau sarcini complexe de aritmetică mentală sau care provoacă stres Tremorul în repaus este o trăsătură caracteristică a UPS, iar absența acestuia poate ridica unele îndoieli cu privire la un astfel de diagnostic, dar nu îl exclude b Tremorul de acțiune poate fi întâlnit atât în UPS, cât și în alte sindroame parkinsoniene, în special în cele însoțite de disfuncție cerebeloasă Acesta poate fi un tremor postural în brațele întinse ale pacientului sau un tremor cinetic atunci când pacientul efectuează un test de la degetul la nas Tremorul postural în absența altor semne de tulburări parkinsoniene sprijină diagnosticul de tremor esențial (vezi Capitolul , Secțiunea II) c tremor de pozitie Unele tipuri de tremor sunt deosebit de vizibile atunci când partea implicată a corpului se află într-o anumită poziție Un exemplu al acestui fenomen este tremorul de batare a aripilor în boala Wilson Un astfel de tremur se observă atunci când brațele sunt abduse, îndoite la articulațiile cotului Bradikinezia poate fi înregistrată prin observarea vitezei, amplitudinii și cantității mișcărilor normale, cum ar fi gesticulația și modificările poziției corpului Testele speciale (testul deget-nas) vă permit, de asemenea, să evaluați viteza mișcărilor La efectuarea testelor cu mișcări alternante, precum atingerea degetului mare cu degetul arătător, se constată o încetinire și o scădere progresivă a amplitudinii mișcărilor atunci când acestea sunt repetate Biller X Neurologie practică I Diagnostice Expresivitatea feței Scăderea expresiei faciale este tipică pentru UPS și se manifestă printr-o expresie neutră constantă cu clipire ocazională O expresie facială înghețată (fixă) este adesea observată în paralizia supranucleară progresivă și este caracterizată printr-o expresie neschimbată de surpriză, retragere a pleoapelor, frunte încrețită și adâncirea pliurilor nazolabiale Semnul Myerson este observat în boala Parkinson și în alte boli ale ganglionilor bazali Constă într-o închidere reflexă sistematică a pleoapelor ca răspuns la bătăi repetate ale degetului deasupra podului nasului La oamenii sănătoși, există o obișnuire rapidă cu stimuli, iar clipirea pleoapelor se oprește după al patrulea sau al cincilea accident vascular cerebral B Simptome neurologice non-parkinsoniene Mai multe tulburări neurologice sunt întâlnite în diferite sindroame parkinsoniene Apraxie Prezența acestuia trebuie verificată în fiecare dintre membrele superioare separat Pacientului i se cere să demonstreze un salut, un sărut de aer sau cum folosește o periuță de dinți imaginară Sindroamele cel mai frecvent asociate cu aspectul parkinsonian și apraxia pacientului sunt degenerarea corticobazală și boala Alzheimer Funcții senzoriale corticale Ar trebui investigate grafestezia, stereognozia, localizarea stimulilor tactili Uneori pot fi rupte în degenerarea corticobazală Fenomenul de "membrul străin" poate fi detectat atunci când pacientul ridică fiecare membru separat În acest moment, pot fi observate mișcări involuntare în celălalt membru Acest fenomen poate fi observat în degenerarea corticobazală, accidentul vascular cerebral ischemic sau boala Creutzfeldt-Jakob Fiecare dintre aceste afecțiuni poate fi însoțită de un aspect parkinsonian al pacientului Tulburările oculomotorii pot fi observate în unele sindroame de parkinsonism Tulburările în mobilitatea globilor oculari, în special abducția lor în jos cu păstrarea unor astfel de mișcări în studiul reflexului oculocefalic, indică paralizia supranucleară a privirii Această caracteristică este cea mai caracteristică paraliziei supranucleare progresive (PNP), dar poate fi prezentă și în alte variante ale tulburărilor parkinsoniene Este important să ne amintim că limitarea privirii în sus nu este neobișnuită la adulții în vârstă sănătoși În același timp, restricția privirii în jos este întotdeauna un semn patologic Tulburările subclinice ale mișcărilor sacadice ale globilor oculari pot fi detectate prin inducerea nistagmusului optocinetic La unele leziuni ale ganglionilor bazali (boala Huntington), excursia globilor oculari poate fi completă, dar viteza de mișcare a acestora este redusă În cele din urmă, este important să verificați dacă există zvâcniri în formă de U Aceste încălcări constau în răpiri repetate, alternativ la dreapta și la stânga, orizontale ale globilor oculari la - grade de linia mediană Aceste simptome sunt observate și în PNP Mioclonia reflexă este cauzată de lovirea cu vârful degetelor sau cu un ciocan de percuție pe braț sau picior Măsurarea tensiunii arteriale trebuie efectuată în decubit dorsal și în picioare, cu determinarea simultană a ritmului cardiac Hipotensiunea ortostatică este un simptom precoce și obișnuit al atrofiei sistemelor multiple (MSA) Apare mai tarziu in UPS, mai ales cand se folosesc medicamente dopaminergice si anticolinergice Studiul stării mentale ar trebui să includă o evaluare a memoriei pe termen lung și pe termen scurt, orientare, praxis constructivă, numărare, înțelegere a instrucțiunilor în trei pași În aceste scopuri, este suficient să folosiți teste standard Alte simptome neurologice Pentru a clarifica gradul de implicare a tuturor celorlalte părți ale SNC, trebuie efectuat un examen neurologic complet Este necesar să se acorde atenție creșterii sau scăderii reflexelor tendinoase, tulburări senzoriale, disfuncție a nervilor cranieni, semne de afectare a cerebelului, reflexe patologice, în special simptomul Babinski (Babinski), slăbiciune musculară sau atrofie Examinarea pacienţilor cu tulburări hipocinetice V Studii de laborator A Metode de neuroimagistică Boala Parkinson tipică Cu IBS clasic, al cărui diagnostic este confirmat în mod fiabil de datele anamnezei și de rezultatele unei examinări obiective, nu este nevoie să folosiți metode de neuroimagistică Boala Parkinson are adesea manifestări oarecum asimetrice Cu toate acestea, cu o asimetrie semnificativă a manifestărilor clinice, exprimată în încălcări grave pe de o parte și absența efectivă a semnelor de implicare a celeilalte, este de preferat RMN-ul, ținând cont de posibilitatea unei leziuni structurale unilaterale a regiunii ganglionilor bazali din cauza la o tumoare, malformație arteriovenoasă, infarct sau prezența hemiatrofiei cerebrale Alte sindroame de parkinsonism Utilizarea metodelor de neuroimagistică (în principal RMN) este necesară în absența unor date suficiente pentru a diagnostica IBP (de exemplu, la pacienții cu doar hipokinezie) sau în tulburările neurologice care de obicei nu sunt observate în boala Parkinson Anomaliile RMN demonstrative nu sunt observate în toate variantele degenerative ale sindromului parkinsonism În același timp, abaterile caracteristice sunt întâlnite destul de rar sau apare în stadii avansate ale bolii (vezi secțiunea VII C) Prin urmare, rezultatele normale RMN sau CT nu exclud sindroame precum PNP sau MCA, dar fac posibilă eliminarea problemei hidrocefaliei normotensive, a unei tumori cerebrale sau a accidentului vascular cerebral B Testele de laborator și testele genetice nu au nicio valoare în stabilirea unui diagnostic de UPS În același timp, acestea pot fi semnificative în determinarea cauzelor altor sindroame parkinsonice (vezi Secțiunea VII) VI Diagnostic diferențial (Fig ) A Boala Parkinson idiopatică este cea mai frecventă variantă a tulburărilor parkinsoniene Aceasta este o boală degenerativă de etiologie necunoscută, probabil multifactorială (rezultatul influenței factorilor de mediu și ereditari) Există tot mai multe dovezi că factorii genetici joacă un rol important în dezvoltarea UPS Există o incidență mare a UPS la al doilea dintre gemeni monozigoți când unul dintre ei s-a îmbolnăvit la o vârstă fragedă O mutație a genei de pe cromozomul care codifică sinteza proteinei sinaptice a-sinucleină a fost găsită în familiile cu un tip rar de boală moștenit autozomal dominant În parkinsonismul autozomal recesiv, o genă de pe cromozomul codifică parkin, o proteină cu funcții necunoscute Cu toate acestea, studii suplimentare cu alte rude și pacienți cu UPS sporadic sugerează că UPS se datorează doar ocazional acestor mutații În IBS, a fost găsită disfuncția metabolică a complexului mitocondrial I, fie dobândită, fie ereditară Predominanța tulburărilor în căile pars compacta substantia nigra și nigrostriatale duce la un deficit de dopamină în striat Gama largă de simptome și rezistența unora dintre ele (depresia) la levodopa susțin ideea că procesul degenerativ afectează și alți nuclei ai trunchiului cerebral și structurile subcorticale Tabloul clinic Simptomele cardinale sunt tremor de repaus, bradikinezie, rigiditate și dezechilibru Boala debutează asimetric și cel mai adesea cu apariția unui tremor Odată cu progresia bolii se constată instabilitate posturală, dificultăți de mers, disfuncție autonomă Aproximativ % dintre pacienți dezvoltă demență, dar rareori atinge un grad sever și nu este niciodată principala manifestare a bolii Frecvența UPS crește dramatic odată cu vârsta, deși boala poate începe în orice moment al vieții unei persoane O boală care începe între și de ani este clasificată ca UPS cu debut tânăr La acești pacienți, simptomele se dezvoltă mai treptat și distonia poate fi văzută ca un semn precoce Dischinezie cauzată de levodopa, precum și fluctuante Legea PARKINSONISM izolat HIPOKINEZIE ALTE MOTIVE Hipotiroidismul Spondilita anchilozantă Sindromul bărbatului rigid Boli reumatologice Tulburări ortopedice efect bun și stabil al levodopei BOALA PARKINSON IDIOPATICĂ ereditar NEURODEGENERATIV BOLI Leziuni sistemice sau neurologice degenerescenta striato-nigrala boala Huntington Boala Wilson Citopatii mitocondriale cu necroza in regiunea striatala Neuroacantocitoza Boala Hallervorden-Spatz Sindromul Lubag (distonie-parkinsonism legat de X filipinez) Boala Machado-Joseph Lipofuscinoză ceroasă neuronală Distonie sensibilă la dopa Atrofie olivopontocerebeloasă familială Parkinsonism autozomal recesiv asociat cu gena Parkip Parkinsonism autozomal dominant asociat cu gena a-sinucleinei Nu PARKINSONISM SECUNDAR Hemiatrofie/hemiparkinsonism indusă de medicamente Hidrocefalie normotensivă Hipoxie Infecții ale SNC Encefalopatie metabolică Leziuni cerebrale Paraneoplazice Leziuni toxice Tumori cerebrale Tulburări cerebrale Psihogene Figura Algoritm de diagnostic diferențial pentru tulburări hipocinetice SINDROME "PARKINSONISM-PLUS" Paralizie supranucleară progresivă Degenerescență ganglionară corticobazală Atrofie a sistemelor multiple Degenerare striatonigrală Sindromul Shy-Drager Atrofie olivopontocerebeloasă (sporadică) "Stări de ciment Boala Alzheimer, boala lui Pick Boala cu corp Lewy corticală (difuză) Demență frontotemporală și parkinsonism legat de cromozomul (FTDP- ) Complex parkinsonism-demență Guam Biller X Neurologie practică I Diagnostice Examinarea pacienţilor cu tulburări hipocinetice Modificările în severitatea tulburărilor de mișcare, care pot apărea cu IBS la orice vârstă, sunt observate mai des la această grupă de vârstă Diagnosticul diferențial al parkinsonismului juvenil (înainte de vârsta de de ani) necesită luarea în considerare a unei game largi de afecțiuni, inclusiv tulburări ereditare și metabolice Rezultatele aplicării metodelor de neuroimagistică RMN și CT ale creierului sunt de obicei neinformative în UPS PET detectează scăderea absorbției fluorodopei în striat Neuropatologie Corpii Lewy (incluziuni intracitoplasmatice eozinofile), predominant în substanța neagră, sunt un marker patohistologic al acestei boli În UPS, aceste incluziuni sunt colorate pentru a-sinucleină, o proteină produsă de o genă mutantă într-o formă rară autozomal dominantă de UPS Alte teste Nu există teste specifice pentru a diagnostica UPS-ul C Tulburările parkinsoniene secundare pot fi cauzate de o varietate de procese patologice și de factori care afectează creierul, în special în ganglionii bazali Acestea sunt infecții, tulburări cerebrovasculare, intoxicații, tulburări metabolice, traumatisme, tumori, medicamente, hipoxemie și hidrocefalie Unele variante ale sindromului parkinsonism sunt prezentate mai jos Utilizarea medicamentelor Antipsihoticele și metoclopramida blochează receptorii dopaminergici striatali D , în timp ce reserpina epuizează rezervele de dopamină din veziculele presinaptice Fiecare dintre aceste medicamente poate provoca tulburări de mișcare care nu se pot distinge de manifestările UPS Clozapina antipsihotic "atipic" blochează predominant receptorii extrastriatali (D ) din afara striatului și nu provoacă parkinsonism Un alt medicament atipic, quetiapina, pare să aibă, de asemenea, un potențial insuficient pentru a provoca acest efect secundar Alte neuroleptice atipice, risperidona și olanzapina, pot provoca parkinsonism, mai ales când sunt prescrise doze mari Parkinsonismul care se dezvoltă brusc pe fundalul medicației poate fi explicat parțial printr-o anumită predispoziție la dezvoltarea tulburărilor parkinsoniene Inversarea parkinsonismului indus de medicamente poate dura câteva luni după ce medicamentul a fost întrerupt Hidrocefalie normotensivă (NTH) A tablou clinic IGT este o formă de hidrocefalie comunicantă Aproximativ o treime dintre pacienții cu această tulburare au antecedente de hemoragie subarahnoidiană spontană sau traumatică, meningită, care ar putea duce la o încălcare a mecanismelor de absorbție a LCR pe suprafața creierului Deși presiunea LCR măsurată prin puncția lombară este normală, există o presiune în exces pe pereții ventriculilor laterali dilatați, în special în coarnele anterioare, ducând la compresia structurilor din jur Triada clinică a IGT constă din mersul apraxiei ("mersul magnet"), demența subcorticală (care poate include ulterior caracteristici ale demenței corticale) și incontinența urinară care apare târziu în boală Un mers instabil poate fi similar cu manifestările IBS, dar absența unui tremor de repaus, apariția incontinenței urinare și lipsa unui efect benefic al levodopei ne permit să facem distincția între aceste două afecțiuni Recunoașterea precoce a acestui sindrom este importantă deoarece în unele cazuri acesta poate regresa după operația de bypass ventricular b Aplicarea metodelor de neuroimagistică Există o expansiune a ventriculilor laterali (în special coarnele anterioare și laterale), care apare în mod disproporționat cu severitatea atrofiei corticale RMN-ul evidențiază hiperintensități periventriculare de densitate de protoni care sugerează fluxul transependimal de LCR Distingerea acestor caracteristici de o creștere nespecifică a modificărilor periventriculare T la vârstnici poate fi dificilă Cisternografia izotopică, deși un demon Biller X Neurologie practică I Diagnostice arată o absorbție afectată de LCR la unii pacienți nu este considerat un predictor de încredere al efectului șuntării Cu Alte teste Testul Fisher constă în îndepărtarea a - ml de LCR și observarea îmbunătățirii tabloului clinic în următoarele de ore Acesta este un test informativ care nu necesită nici un echipament de laborator sofisticat Monitorizarea presiunii intracraniene face posibilă observarea perioadelor de presiune ridicată în LCR (unde b) și prezicerea efectului șuntării Hemiatrofie-hemiparkinsonism Cu această boală, semnele unui sindrom de parkinsonism asimetric apar relativ devreme pe partea hemiatrofiei Astfel de pacienți au antecedente de nașteri patologice, precum și semne de atrofie a emisferei controlaterale Împreună, acest lucru crește probabilitatea tulburărilor neurologice în copilăria timpurie, iar în viitor, fenomenele de parkinsonism sunt detectate Progresia lentă a bolii, combinația rară cu distonia și asimetria pronunțată a manifestărilor stau la baza diferențierii de IBS Intoxicare A MPTP ( -metil- -fenil- , , , -tetrahidropirvidină) Utilizarea neintenționată a acestei substanțe toxice a condus la dezvoltarea unui complex de simptome parkinsoniene severe la mai mulți dependenți de droguri MPTP este utilizat pe scară largă în laboratoare pentru a modela UPS la animale Noile cazuri de parkinsonism datorită utilizării sale la om sunt acum rare b Monoxid de carbon (CO) Parkinsonismul se poate dezvolta ca urmare a intoxicației cu CO acute sau cronice Această substanță provoacă necroza globului pallidus și a striatului Tulburările extrapiramidale pot apărea brusc imediat după incident, dar sunt mult mai probabil să se dezvolte în câteva zile sau săptămâni după ce pacientul se trezește din comă Datele anamnestice (intoxicație cu CO), efectul insuficient al levodopei sau absența acesteia confirmă diagnosticul c Intoxicația cu mangan poate duce la dezvoltarea sindromului Parkinson Este adesea însoțită de apariția unor tulburări de comportament neobișnuite (halucinații și labilitate emoțională), precum și de alte tulburări de mișcare, cum ar fi distonia d Intoxicația cu cianură și metanol poate provoca, de asemenea, necroză bilaterală a ganglionilor bazali și parkinsonism Boli cerebrale O afecțiune lacunară cu multe infarcte mici în ganglionii bazali, precum și encefalopatia aterosclerotică subacută, sunt însoțite de o încălcare a conexiunilor ganglionilor bazali, ceea ce duce la dezvoltarea parkinsonismului Demența este, de asemenea, frecvent întâlnită în aceste condiții Tremorul de repaus este de obicei absent la acești pacienți Tulburările de mers pot fi foarte vizibile și sunt uneori singura tulburare neurologică care dă naștere termenului de "parkinsonism inferior al corpului" Utilizarea levodopei dă un efect pozitiv limitat Traumă Encefalopatia traumatică boxer este un complex de simptome neurologice progresive constând din parkinsonism, demență și ataxie Este văzut la boxeri cu antecedente de răni repetate la cap Tratamentul este de obicei ineficient Afectarea focală acută a mezencefalului și a substanței negre sau a hematomului subdural sunt alte două cauze posibile ale parkinsonismului post-traumatic Encefalita Aproximativ % dintre supraviețuitorii encefalitei epidemice letargice în - mai târziu, adesea după câteva decenii, au dezvoltat parkinsonism De atunci, acest tip de encefalită sub formă epidemică nu a mai fost observat În consecință, noi cazuri de parkinsonism postencefalitic sunt acum rare Examinarea pacienţilor cu tulburări hipocinetice C Sindroamele parkinsonism plus sunt un grup de tulburări parkinsoniene care diferă de IBS prin prezența unor anomalii neurologice suplimentare distincte Aceste afecțiuni patologice se pot prezenta cu tulburări cerebeloase, autonome, piramidale, oculomotorii, senzoriale corticale, bulbare, cognitive și psihiatrice, precum și tulburări de apraxie și mișcare care nu sunt caracteristice IBS (de exemplu, mioclonie, distonie sau coree) Aceste tulburări neurologice și psihiatrice pot apărea devreme în cursul bolii Dezvoltarea rapidă a tulburărilor de mers și căderile sau instabilitatea posturală, absența tremorului de repaus, demența precoce și paralizia supranucleară a privirii sunt caracteristici care ar trebui luate în considerare drept motive pentru a sugera sindromul parkinsonism plus Componentele parkinsoniene ale acestor stări patologice, cum ar fi akinezia și rigiditatea, răspund de obicei slab la tratamentul cu levodopa, deși se poate observa un efect pozitiv temporar la începutul cursului de tratament Astfel de boli apar în general în decada a cincea sau a șasea de viață, cu un timp mediu de supraviețuire de - ani Cauza morții este de obicei infecții intercurente, cum ar fi pneumonia sau sepsisul Etiopatogenia acestui grup de boli în majoritatea cazurilor este necunoscută În ciuda diferențelor clinice evidente dintre UPS și sindroamele parkinsonism plus, diferența dintre aceste afecțiuni poate fi dificilă Într-un studiu clinic și patologic, % dintre pacienții cu IBP diagnosticat clinic la autopsie au evidențiat diferite variante ale sindromului parkinsonism În sindroamele parkinsonism plus, CT sau RMN-ul creierului poate fi lipsit de informații Ele pot detecta atrofia cerebrală sau cerebeloasă pe scară largă și pot dezvălui ocazional modificări focale ale nucleului caudat, globului pallidus, cerebelului sau mezencefalului Testele generale și biochimice de sânge, testele serologice, EMG, potențialele evocate ale creierului sunt de obicei neinformative Un EEG poate detecta anomalii nespecifice, cum ar fi o încetinire a activității de fundal Caracteristicile specifice ale variantelor individuale ale acestui sindrom sunt descrise mai jos Paralizia supranucleară progresivă (PNP) A tablou clinic Debutul precoce al tulburărilor de mers și pierderea reflexelor posturale cu căderi cu spatele și rigiditate la mers, în combinație cu paralizia supranucleară a privirii (inițial, limitarea privirii în jos), sugerează PNP Caracteristicile suplimentare care susțin diagnosticul sunt rigiditatea axială și distonia cervicală cu predominanța pozițiilor extensoarelor, bradikinezia generalizată, "apraxia" deschiderii și închiderii pleoapelor, blefarospasmul, o expresie facială rigidă cu fruntea încrețită și o voce monotonă (dar nu hipofonie) Deficiența cognitivă este adesea ușoară, dar poate varia Funcțiile executive sunt afectate în special Prezența bradikineziei severe și a expresiei faciale înghețate tipice la astfel de pacienți sugerează boala Parkinson, cu toate acestea, mobilitatea afectată a globilor oculari, absența frecventă a tremorului și efectul administrării de levodopa ajută la stabilirea diagnosticului corect b Metode de neuroimagistică CT și RMN dezvăluie uneori semne clare de atrofie în zona mezencefalului, mai târziu în puț c Patomorfologie Există semne de moarte neuronală și glioză Neuronii colinergici ai ganglionilor bazali și nucleii trunchiului cerebral sunt afectați predominant, în timp ce structurile corticale sunt în mod clar conservate În citoplasma neuronilor se găsesc incluziuni care conțin agregate de proteină tau hiperfosforilată Degenerescenta corticobazala (CBD) A tablou clinic CBD se poate prezenta ca un sindrom akineto-rigid sever asimetric sau unilateral însoțit de apraxie a membrelor, fenomen de "membru străin", tulburări senzoriale corticale, mioclon sensibil la stimul, tremor de acțiune sau tremor de poziție Pot exista, de asemenea, semne de paralizie supranucleară a privirii, tulburări cognitive, simptome piramidale Biller X Neurologie practică I Diagnostice b Metode de neuroimagistică RMN și CT la unii pacienți arată atrofie asimetrică a regiunilor fronto-parietale ale creierului c Patomorfologie Glioza și scăderea numărului de neuroni sunt relevate în regiunile fronto-parietale și substanța neagră Neuronii acromatici umflați, incluziunile nigrale bazofile sunt caracteristice, care seamănă cu modelul modificărilor din boala Pick (Pisk) Incluziuni abundente care conțin agregate de proteină tau hiperfosforilată se găsesc în citoplasmă Atrofie multisistem (MSA) A tablou clinic Această boală degenerativă include trei sindroame care pot apărea individual sau în diferite combinații Degenerescenta striatonigrala (SND) La SND predomină fenomenele de parkinsonism akineto-rigid, tremurul fiind rar observat Cu aceste tulburări, utilizarea levodopei nu are niciun efect, deoarece procesul degenerativ se extinde la receptorii dopaminergici postsinaptici Atrofie sporadică olivopontocerebeloasă (OPCA) În OPCA predomină simptomele cerebeloase (în special ataxie și disartrie), deși sunt rareori izolate Alte manifestări asociate pot include paralizia privirii, hiperreflexia, semne anormale ale piciorului și, cel mai important, semne de parkinsonism Sindromul Shy-Drager (Shy-Drager) În sindromul Shy-Drager se observă o disfuncție a sistemului nervos autonom, care se manifestă prin hipotensiune ortostatică, disfuncție a organelor pelvine și impotență Nu este clar dacă aceste tulburări sunt în esență diferite sau doar variante clinice ale aceleiași stări patologice Cu toate acestea, de obicei sunt observate simultan și au o imagine patologică similară Din punct de vedere diagnostic, sindromul MCA trebuie suspectat la pacienții cu hipokinezie, efect insuficient al levodopei în prezența unor anomalii autonome sau cerebeloase semnificative b Metode de neuroimagistică RMN-ul creierului relevă hipointensitate în zona putamenului în SDI, probabil din cauza acumulării excesive de fier în această structură Cu OPCA se poate observa atrofia cerebeloasa c Patomorfologie O caracteristică comună a tuturor sindroamelor MCA este prezența incluziunilor citoplasmatice gliale caracteristice În plus, sindromul Shye-Drager relevă pierderea neuronală și glioza în nucleii motori ai nervului vag și ai structurilor măduvei spinării responsabile de reglarea autonomă Sindroame de demență Boala Alzheimer, boala Pick și boala difuză cu corp Lewy sunt leziuni degenerative ale sistemului nervos central cu predominanța demenței în tabloul clinic Deși procesul degenerativ din aceste boli afectează predominant anumite zone ale cortexului, pot fi implicate și structurile subcorticale, ducând la dezvoltarea unor tulburări extrapiramidale, inclusiv parkinsonismul Cheia identificării tulburărilor de demență primară ca cauză a parkinsonismului este apariția precoce a semnelor de demență înainte de dezvoltarea hipokineziei sau rigidității D Boli neurodegenerative Boala Wilson este o afecțiune autosomal recesivă care este asociată cu o încălcare a excreției de cupru, care duce la acumularea acestuia în diferite organe și sisteme, inclusiv în sistemul nervos central, ficat (ciroză), cornee (inele Kaiser-Fleischer), inimă si rinichii A tablou clinic Boala poate începe într-o gamă largă de vârstă - de la la de ani, dar cel mai adesea la vârsta de - ani Tulburările neurologice sunt prezente la debutul bolii la aproximativ % dintre pacienți Simptomele extrapiramidale, cum ar fi distonia, rigiditatea și bradikinezia sunt cele mai frecvente la copii, în timp ce tremorul și disartria sunt mai probabil să apară la adulți Boala Wilson se poate prezenta cu o varietate de Examinarea pacienţilor cu tulburări hipocinetice diverse tulburări psihice Prezența afecțiunilor hepatice (ciroză sau hepatită cronică activă) este extrem de importantă pentru stabilirea corectă a diagnosticului, mai ales la pacienții tineri Combinația dintre bradikinezie și tremor la acești pacienți sugerează boala Parkinson Cu toate acestea, vârsta prea fragedă a pacienților la primele semne ale bolii, prezența tulburărilor mintale, disfuncția hepatică sau distonia stau la baza căutării confirmării de laborator a bolii Wilson Deoarece consecințele acestei boli pot fi prevenite dacă tratamentul specific este administrat precoce, posibilitatea prezenței sale trebuie întotdeauna luată în considerare în diagnosticul diferențial al variantelor de parkinsonism atipic, în special la persoanele sub de ani b Metode de neuroimagistică RMN-ul creierului dezvăluie expansiunea ventriculilor, precum și atrofia în cortex și regiunile tulpinii Ganglionii bazali, în special putamenul, pot fi hipo sau hiperintensi la imagistica T și hipodenși la CT Uneori, aceste modificări ale segmentelor mezencefalului arată ca o "față de panda uriaș" la RMN c Patomorfologie* Există o atrofie generalizată a medularului Învelișul, globul pallidus și nucleul caudat conțin cavitații și pigment maro, reflectând acumularea de cupru d Alte teste Cel mai informativ test de laborator este determinarea ceruloplasminei plasmatice, care este de obicei sub mg/dL (norma este de - mg/dL) Nivelurile plasmatice de cupru scad, iar excreția urinară de cupru crește Examinarea cu lampă cu fantă a corneei relevă inele Kaiser-Fleischer la aproape toți pacienții cu tulburări neurologice, ceea ce este o constatare foarte specifică, dar nu patognomonică Dacă unul sau mai multe dintre aceste teste sunt normale și diagnosticul este pus la îndoială, trebuie confirmat cu o biopsie hepatică care arată o creștere a cuprului Boala Huntington (HD) este o boală autozomal dominantă progresivă caracterizată prin demență, tulburări mentale și diferite tipuri de tulburări de mișcare A tablou clinic Principalele componente ale clinicii HD sunt tulburările cognitive, tulburările mintale (tulburări de personalitate, depresie, manie, psihoză) și tulburările de mișcare Deși coreea este cel mai frecvent simptom al tulburărilor de mișcare, bradikinezia însoțește de obicei coreea și poate explica exacerbarea intermitentă a tulburărilor de mișcare care apar atunci când se încearcă stoparea tulburărilor coreice cu medicamente antidopaminergice Afectarea mișcărilor sacadice a ochilor, în special sacadele lente, este adesea unul dintre simptomele neurologice timpurii ale bolii Vârsta tipică de debut este a patra sau a cincea decadă, dar aproximativ % dintre pacienți dezvoltă boala înainte de vârsta de de ani Pacienții tineri moștenesc de obicei boala de la părinți Forma juvenilă a bolii Huntington se manifestă printr-o combinație de sindrom akineto-rigid progresiv (varianta Westphal), demență, ataxie și crize epileptice Acești pacienți sunt de obicei diagnosticați greșit ca UPS, dar modelul de moștenire autozomal dominant, debutul precoce al bolii și crizele epileptice sugerează un diagnostic corect Există o relație inversă între vârsta de debut a bolii și rata de dezvoltare a acesteia Durata bolii de la primele simptome până la deces este de aproximativ ani pentru pacienții care s-au îmbolnăvit la adulți și de - ani pentru pacienții care suferă din copilărie b Metode de neuroimagistică De o importanță fundamentală este detectarea atrofiei în regiunea nucleilor caudați folosind RMN sau CT c Patomorfologie Există o pierdere de neuroni și glioză în cortex și striat (parțial în regiunea nucleilor caudați), ceea ce duce la o deficiență a sistemelor neurotransmițătoare corespunzătoare - GABA și encefaline Biller X Neurologie practică I Diagnostice d Alte teste Boala Huntington poate fi diagnosticată cu mare certitudine chiar și la pacienți înainte de apariția simptomelor bolii folosind teste ADN Defectul genei este localizat pe cromozomul și constă într-o creștere a repetărilor (numărul obișnuit este - ) a secvenței de nucleotide a citozinei, adeninei și guaninei (CAG) Prezența a sau mai multe repetări CAG confirmă diagnosticul de boală Huntington, în timp ce sau mai puțin îl exclude Prezența tripleților - CAG este un rezultat nedeterminat Având în vedere aspectele etice, juridice și psihologice ale unei astfel de examinări, aceasta ar trebui efectuată numai în comunitatea de clinicieni și geneticieni care înțeleg natura problemei și sunt familiarizați cu recomandările existente Alte tulburări neurologice asociate cu parkinsonismul sunt neuroacantocitoza, sindromul Hallervorden-Spatz, boala Machado-Joseph și calcificarea familială a ganglionilor bazali VII Diagnosticare Un tablou clinic O anamneză amănunțită și un examen fizic sunt esențiale Clarificarea naturii bolilor somatice și psihice din trecut, detaliile unui istoric familial, menționarea contactului profesional sau domestic cu substanțe toxice în majoritatea cazurilor fac posibilă identificarea cazurilor de parkinsonism secundar Debutul bolii la o vârstă fragedă, prezența unor tulburări similare la rude, dezvoltarea rapidă a instabilității posturale, tulburările de mers, tulburările autonome, demența, absența tremorului de repaus, ineficacitatea levodopei sunt "steaguri de față" care argumentează împotriva diagnosticului de boala Parkinson idiopatică O examinare obiectivă este de mare importanță, deoarece poate dezvălui semne ale unei boli sistemice care a dus la parkinsonism secundar Un examen neurologic vă permite să determinați dacă parkinsonismul (tremor de repaus, bradikinezie, rigiditate) este un sindrom izolat sau este însoțit de manifestări de afectare a altor părți ale sistemului nervos central Prezența afaziei, apraxiei, paraliziei supranucleare a privirii, tulburări senzitive corticale, fenomenul "membrului străin", simptome piramidale, semne ale neuronilor motori periferici, mioclon, coree sau distonie indică o leziune a SNC mai frecventă decât în boala Parkinson idiopatică B Teste generale de laborator Hemoleucograma completă Acantocitele pot fi găsite în sângele periferic proaspăt în neuroacantocitoză Un nivel scăzut al hemoglobinei și o creștere a numărului de reticulocite care însoțesc anemia hemolitică pot fi găsite în boala Wilson Cercetare biochimică În boala Wilson, indicatorii funcției hepatice sunt afectați În cazul hipoparatiroidismului se observă o scădere a nivelului de calciu, magneziu și hormon paratiroidian O creștere a creatin fosfokinazei poate fi detectată în neuroacantocitoză O creștere a lactatului seric, indicând acidoză lactică, apare în cazul citopatiilor mitocondriale Nivelurile scăzute de tiroxină și nivelurile crescute ale hormonilor de stimulare a tiroidei indică hipotiroidism Teste serologice O creștere a VSH, a proteinei C reactive sau a factorului reumatoid poate fi găsită în afecțiunile inflamatorii sau reumatice care provoacă hipokinezie din cauza leziunilor sistemului musculo-scheletic În sindromul persoanei rigide, sunt prezenți anticorpi la glutamat decarboxilază sau celulele insulare pancreatice C date cu raze X Radiografia Spondilografia poate dezvălui spondilita anchilozantă sau osteoartrita ca cauză a limitării mecanice a mișcării CT și RMN al creierului CT ajută la depistarea tumorilor, afecțiunilor cerebrovasculare, hidrocefaliei, calcifierii ganglionilor bazali, atrofie, consecințe ale traumatismului Se recomandă îmbunătățirea contrastului pentru a detecta procesele volumetrice CT are anumite limitări, capabilitățile sale de rezolvare nu sunt toate Examinarea pacienţilor cu tulburări hipocinetice atunci când este adecvat pentru a evalua modificările de densitate în ganglionii bazali, iar structura trunchiului cerebral și cerebelului poate fi ascunsă de artefacte osoase În astfel de circumstanțe, un RMN al creierului este de dorit, deși este mai scump decât o scanare CT Mai jos sunt enumerate câteva modificări caracteristice RMN care pot indica tulburări hipocinetice specifice Modificări lacunare - parkinsonism vascular; Mărirea ventriculară este disproporționată față de atrofia cerebrală, flux transependimal de LCR - hidrocefalie normotensivă; Atrofia nucleului caudat - boala Huntington; Scăderea semnalelor T în regiunea striatală - MSA; Scăderea omogenă a semnalelor T sau scăderea semnalelor T cu hiperintensitate centrală ("ochiul de tigru") în regiunea mingii palide - sindromul Hallervorden-Spatz; Necroza in zona striatala - boala Wilson, boala Leigh, intoxicatie cu CO; Atrofie la nivelul creierului mediu - paralizie supranucleară progresivă; Atrofie asimetrică în zonele fronto-parietale - degenerescență ganglionară cortical-bazală D Electrofiziologie ECG În cazul citopatiei mitocondriale, poate apărea blocarea inimii EEG Activitatea epileptică sau încetinirea focală a ritmului poate fi detectată în leziunile focale ale creierului (accident vascular cerebral, tumoră) În unele stări primare de ciment, există o activitate de fond lentă Complexele trifazice periodice sunt înregistrate în boala Creutzfeldt-Jakob EMG O uşoară încetinire a vitezei de conducere, indicând polineuropatie axonală, se observă în cazul neuroacantocitozei Datele electromiografice caracteristice miopatiei pot fi detectate cu citopatia mitocondrială E Examen neuropsihologic Dacă se suspectează demența, trebuie efectuate teste de rutină pentru a determina profilul deficienței cognitive F Examenul lichidului cefalorahidian Niveluri crescute de proteine și pleocitoză pot fi observate în infecțiile SNC Prezența unui nivel ridicat de proteină - - în LCR este foarte sugestivă pentru boala Creutzfeldt-Jakob Reducerea tulburărilor neurologice cu îndepărtarea unei cantități semnificative de LCR (testul Fischer) este una dintre confirmările diagnosticului de hidrocefalie normotensivă G Teste diagnostice speciale Boala Huntington Testele ADN pot fi folosite pentru a detecta tripleții CAG Consilierea genetică și psihologică este recomandată înainte de testarea persoanelor asimptomatice, dar cu risc boala Wilson O scădere a nivelului de ceruloplasmină, cuprul seric, o creștere a excreției de cupru pe de ore, inelele Kaiser-Fleischer în cornee atunci când sunt examinate cu o lampă cu fantă indică boala Wilson Biopsia hepatică pentru determinarea cuprului se efectuează numai în caz de dificultăți de diagnostic Hidrocefalie normotensivă Monitorizarea presiunii intracraniene relevă apariția periodică a valurilor de presiune crescută VIII Consultanță de specialitate Este indicat să vă adresați pentru consultație la un specialist în domeniul tulburărilor de mișcare la pacienții cu hipokinezie nou diagnosticată cu următoarele caracteristici: Debut precoce - de exemplu, înainte de vârsta de de ani Manifestări precoce ale tulburărilor de mers și instabilitate posturală demență evidentă Istoric familial de parkinsonism Biller X Neurologie practică I Diagnostice Paralizia supranucleară a privirii Apraxie, fenomen "membru străin", tulburări senzoriale ale nivelului cortical, mioclon, asimetrie marcată a manifestărilor neurologice Disfuncție bulbară, cerebeloasă sau piramidală Disfuncție autonomă marcată Absența, limitarea sau durata scurtă a răspunsului la levodopa (scăderea eficacității levodopei) Literatura recomandata Gilman S, Low PA, Quinn N, et al Declarație de consens cu privire la diagnosticul atrofiei sistemelor multiple J Neurol Sci ; : - Jankovic J, Tolosa E, eds Boala Parkinson și tulburările de mișcare, ed a -a Baltimore: Williams & Wilkins, Lang AE, Lozano AM Boala Parkinson N Engl J Med ; : - Litvan I, Acid Y, Goetz C, et al Acuratețea diagnosticului clinic al degenerescenței corticobazale: un studiu clinicopatologic Neurology ; : - Litvan I, Grimes DA, Lang AE, et al Caracteristicile clinice care diferențiază pacienții cu paralizie supranucleară progresivă și degenerare corticobazală au confirmat post-mortem J Neurol ; [Suppl ]:II -II Litvan I, Maclntyre A, Goetz CG, et al Acuratețea diagnosticelor clinice ale bolii cu corpi Lewy, bolii Parkinson și demenței cu corpi Lewy: un studiu clinicopatologic Arch Neurol ; : - Lucking CB, Durr A, Bonifati V, et al Asocierea dintre boala Parkinson cu debut precoce și mutațiile genei parkin Grupul francez de studiu genetic al bolii Parkinson N Engl J Med ; : - Martin JB Bazele moleculare ale tulburărilor neurodegenerative N Engl J Med ; : - Purdon SE, Mohr E, Ilivitsky V, et al Boala Huntington: patogeneză, diagnostic și tratament, J Psychiatry Neurosci ; : - Schrag A Ben-Shlonio Y, Brown R, și colab Boala Parkinson cu debut tânăr revăzut: caracteristici clinice, istorie naturală și mortalitate Mov Disord ; : - Spillantini MG, Goedert M Patologia proteinei Tau în bolile neurodegenerative Trends Neurosci ; : - Yarze JC Martin P, Munoz SJ, et al Boala Wilson: starea actuală Am J Med ; : - Examinarea pacienților cu slăbiciune musculară acută Rahman Pourmand Holli A Horak (Rahman Purmand Holly E Horak) Slăbiciunea este una dintre cele mai frecvente plângeri care determină un pacient să se prezinte la medic Slăbiciunea musculară este absența sau scăderea forței în mușchi, care perturbă performanța funcțiilor obișnuite ale unui anumit mușchi sau grup de mușchi Slăbiciunea musculară trebuie să fie distinsă de fenomenul de oboseală, care este percepția subiectivă a forței musculare afectate Cu alte cuvinte, slăbiciunea ar trebui considerată ca o dovadă obiectivă a pierderii forței musculare, în timp ce oboseala este un simptom subiectiv După stabilirea naturii "adevărate" a slăbiciunii, este necesar să se întreprindă o căutare a cauzei acesteia Slăbiciunea musculară are o varietate de etiologii Acest capitol este dedicat diagnosticului și diferențierii principalelor cauze de slăbiciune la nivelul mușchilor și, în special, diferitelor variante de afectare a sistemului nervos periferic (SNP) I Examinare O istorie Este important să se clarifice caracteristicile debutului, dezvoltării și răspândirii slăbiciunii, precum și prezența tulburărilor neurologice concomitente (de exemplu, leziuni ale nervilor cranieni) Este necesar să se excludă bolile recente cu febră, înlocuirea medicamentelor, expunerea la substanțe toxice B Examenul fizic general Este necesar să se studieze pielea pentru a determina semne de dermatomiozită sau boli ale țesutului conjunctiv și ale vaselor de sânge, care pot fi însoțite de un sindrom miopatic Semne de tireotoxicoză pot fi găsite la pacienții cu suspiciune de miopatie și/sau miastenia gravis La orice pacient cu slăbiciune musculară acută, este extrem de important să se identifice disfuncția mușchilor respiratori C Examenul neurologic este de o importanță capitală pentru pacienții cu slăbiciune musculară cu debut brusc din cauza leziunilor SNP Distribuția slăbiciunii musculare A Slăbiciune musculară proximală simetrică este frecvent întâlnită la pacienții cu boli musculare primare, cum ar fi polimiozita/dermatomiozita (PM/DM) sau la pacienții cu poliradiculoneuropatie acută, ca în sindromul Guillain-Barre b Slăbiciunea asimetrică a mușchilor proximali se întâlnește la pacienții cu plexopatie acută la nivelul centurii scapulare sau plexopatie lombosacrală Miozita acută localizată și miastenia gravis pot prezenta, de asemenea, slăbiciune musculară asimetrică c Slăbiciunea asimetrică a musculaturii predominant distale apare la pacienții cu mononeuropatie acută (cădere a piciorului din cauza leziunii nervului peronier sau imposibilitatea extinderii mâinii din cauza leziunii nervului radial) Mononevrita multiplă (vasculita PNS) se manifestă prin slăbiciune periferică asimetrică multifocală Slăbiciune focală se observă și atunci când sunt afectate celulele coarnelor anterioare ale măduvei spinării (poliomielita anterioară acută) Biller X Neurologie practică I Diagnostice d Slăbiciune musculară difuză acută se poate dezvolta cu sindromul Guillain-Barré, miastenie, paralizie periodică, paralizie cu căpușe Volumul muscular În multe boli neuromusculare la adulți, volumul muscular nu se modifică Scăderea volumului muscular apare cel mai adesea la pacienții cu distrofie musculară, boli ale neuronilor motori și neuropatii cronice Volumul muscular rămâne de obicei normal în timpul stadiului acut al polimiozitei, miasteniei gravis pseudoparalitice severe, bolii neuronului motor sau polineuropatia acută Tonusul muscular la pacientii cu polimiozita sau miastenia gravis este adesea normal Tonusul muscular este redus în bolile neuronilor motori și sindromul Guillain-Barré Cercetarea mușchilor "cheie" Studiul mușchilor individuali poate ajuta la distingerea între variantele de slăbiciune musculară datorată leziunilor neuronilor motori superiori și/sau inferiori De exemplu, mușchii flexori ai gâtului și șoldului sunt afectați relativ devreme în miastenia gravis și polimiozită Încălcări ale sensibilității Plângerile tulburărilor senzoriale sunt tipice pentru pacienții cu polineuropatie sau plexopatie Cele mai reușite exemple sunt sindromul Guillain-Barré și plexopatia, manifestată prin deficiențe senzoriale Studiul sensibilității la pacienții cu boli musculare primare și tulburări de transmisie neuromusculară nu evidențiază anomalii Reflexele tendino-periostale sunt normale la pacientii cu tulburari de transmisie neuromusculara sau boli primare ale muschilor Reflexele tendonului periostal sunt reduse sau absente la pacienții cu sindrom Guillain-Barré, polineuropatie acută sau boală acută a neuronului motor II Studii de laborator (Tabelul ) A Analize de sânge Dacă se suspectează polimiozită, este recomandabil să se determine creatinkinaza serică, aldolaza, VSH, lactat dehidrogenază și aspartat aminotransferaza Testul pentru anticorpi anti-Jo este pozitiv la pacienții cu polimiozită în aproximativ % din cazuri Prezența acestor anticorpi este un marker al riscului de afectare pulmonară Alți autoanticorpi asociați cu miopatia inflamatorie nu sunt informative din punct de vedere diagnostic Dacă se suspectează vasculită, este necesar să se determine VSH, complement seric, anticorpi antinucleari, anticorpi citoplasmatici antineutrofili și crioglobuline, precum și testarea hepatitei virale C Dacă se suspectează miastenia gravis, se recomandă determinarea titrului de anticorpi împotriva receptorii de acetilcolină și studiază funcția tiroidiană În condiții precum paralizia periodică, este extrem de important să se evalueze nivelurile de potasiu seric și funcția tiroidiană Testarea genetică pentru a determina patologia de bază a canalelor membranare de paralizie periodică este justificată din punct de vedere economic numai în paralizia periodică cu hipokaliemie Acest defect genetic este asociat cu patologia canalelor Ca + de tip L Apariția autoanticorpilor este posibilă în diferite sindroame de neuropatie periferică, dintre care unele sunt însoțite de neuropatie acută Importanța majorității acestor anticorpi trebuie să fie clarificată O posibilă excepție este gangliozida anti-GM observată în sindromul Guillain-Barré Prezența acestui anticorp este asociată cu leziuni axonale severe și un prognostic nefavorabil cu dizabilitate pe termen lung Gangliozidul anti-GQlb este atât sensibil, cât și specific pentru varianta Miller Fisher a sindromului Guillain-Barré Această variantă se manifestă prin oftalmopareză, ataxie și areflexie Pacienții cu sindrom Guillain-Barré care au avut recent o afecțiune gastro-intestinală pot prezenta Campylobacterjejuni B Puncția lombară este indicată la pacienții cu suspiciune de sindrom Guillain-Barré În același timp, se observă o creștere a nivelului de proteine în lichidul cefalorahidian (LCR) cu pleocitoză minimă sau nulă (disocierea celulelor albumină) La examinarea pacienților cu poliomielită anterioară acută, LCR poate prezenta pleocitoză limfocitară și niveluri crescute de proteine Examinarea pacienţilor cu slăbiciune musculară acută Tabelul Diagnosticul diferențial al polineuropatiei acute, polimiozitei și miasteniei gravis Semne Poliradiculo-neuropatie Polimiozită Miastenia gravis Clinic Slăbiciune Mai mult Mai mult Mai oculo- bulbar proximal distal Oboseala - - + Tulburări de sensibilitate + - - Reflexe de tensiune musculară Scădere sau absentă NN Fasciculații - - - Analize de laborator Proteina LCR Creșterea NN EMG cu ac Fibrilații + + - Fasciculații + - - Număr de potențiale Reducere Creștere sau NN Încetinirea SNV + - - Enzimele musculare N Creșterea N Anticorpi la receptori acetilcolină NN+ Biopsie musculară Na Necroză, regenerare, inflamație Na absenta; +, prezență; ±, poate fi sau nu; N, valoare normală; Nu este necesar pentru diagnostic C Studii electrofiziologice Studiile electromiografice (EMG) și ale vitezei de conducere nervoasă (NVV) sunt extrem de importante în detectarea leziunilor neuronilor motori, nervilor periferici, transmisiei neuromusculare și mușchilor Rolul studiilor electrofiziologice crește în prezența unui istoric detaliat și a rezultatelor unei examinări obiective amănunțite Valoarea informativă a testelor electrofiziologice este discutată în capitolul D Biopsie musculară Țesutul muscular poate fi obținut prin excizie deschisă și/sau puncție cu ac Locația pentru biopsia musculară este aleasă de medic astfel încât specimenul să fie obținut dintr-un mușchi slab, dar nu atrofic Pentru a crește conținutul informațional al studiului, uneori este necesară o biopsie din două locuri Pregătirea probelor și interpretarea probelor de către un patolog experimentat sunt esențiale pentru stabilirea unui diagnostic precis Biopsia musculară este de obicei indicată pentru PM/DM acută și vasculită acută B Biopsie nervoasă Cel mai adesea, nervii superficiali ai piciorului inferior sunt aleși pentru această procedură Această procedură trebuie efectuată numai atunci când diagnosticul este neclar și rezultatele biopsiei pot influența managementul pacientului Una dintre principalele indicații ale biopsiei nervoase este suspiciunea de polineuropatie în prezența vasculitei, în special în prezența mononeuritei multiple sau a polineuropatiei suprapuse III diagnostic diferentiat Cea mai productivă abordare în examinarea pacienților cu slăbiciune musculară acută asociată cu patologia sistemului nervos periferic este localizarea leziunii de-a lungul întregii "unități motorii", care constă din fibre musculare inervate de celula nervoasă a coarnelor anterioare Această discuție Biller X Neurologie practică I Diagnostice Discuția se va limita la menționarea celor mai frecvente afecțiuni care cauzează slăbiciune musculară acută și mai ales generalizată A Leziuni acute ale celulelor coarnelor anterioare Poliomielita acută anterioară afectează de obicei copiii și este adesea cauzată de un grup de poliovirusuri Bolile cu tulburări paralitice persistente sunt cauzate de primul tip de poliovirus În SUA, tulpinile de vaccinuri antipoliomielite orale sunt principala sursă de poliomielita paralitică acută De obicei se dezvoltă după o perioadă prodromală cu semne sistemice caracteristice (febră, greață, vărsături, constipație, mialgii, cefalee) La câteva zile după prodrom se dezvoltă slăbiciune asimetrică la nivelul extremităților inferioare Pot apărea tulburări bulbare și tulburări respiratorii Reflexele tendinoase sunt reduse sau absente Unii pacienți în perioada acută a bolii se plâng de dureri musculare Diagnosticul poate fi confirmat prin examinarea LCR De obicei, anomaliile EMG nu sunt detectate B Poliradiculoneuropatia acută Sindromul Guillain-Barré este o poliradiculoneuropatie demielinizantă inflamatorie acută Începe cu parestezii la nivelul extremităților inferioare și se caracterizează prin dezvoltarea slăbiciunii musculare simetrice ascendente În stadiile inițiale ale bolii, mușchii proximali sunt afectați mai des decât cei distali Reflexele de tensiune musculară sunt absente sau reduse Se observă adesea slăbiciune bilaterală a mușchilor mimici de tip periferic Pot fi prezente labilitatea tensiunii arteriale, tahicardie și tulburări ale sistemului autonom În stadiile incipiente ale bolii, singura anomalie EMG este absența undelor F, care se explică prin implicarea rădăcinii proximale EMG tardiv dezvăluie modificări care sugerează demielinizarea segmentară: examinarea LCR relevă niveluri crescute de proteine cu pleocitoză minimă sau număr normal de celule C Plexopatie acută Plexopatia brahială acută idiopatică este o boală relativ rară caracterizată prin durere la nivelul umerilor și slăbiciune ulterioară a mușchilor centurii scapulare Durerea este o parte importantă a acestui complex de simptome Există cazuri familiale și sporadice Anamneza conține adesea referiri la o febră anterioară din cauza unei infecții virale sau a vaccinării Prognosticul este de obicei favorabil Diagnosticul se stabilește pe baza datelor clinice și a rezultatelor EMG Alte plexopatii acute O clinică caracteristică poate fi observată la pacienții cu o leziune a plexului brahial închis sau deschis, de exemplu, de natură de tracțiune Leziunile plexului brahial pot fi cauzate și de un proces tumoral, radioterapie, manipulări ortopedice Leziunile plexului brahial apar cu răni prin împușcătură, puncție în această zonă și instalarea de catetere intravenos Plexopatia lombosacrală idiopatică este extrem de rară Diagnosticul se bazează pe constatările clinice și rezultatele EMG Alte forme acute de plexopatie Implicarea acută a plexului se poate dezvolta la pacienții cu traumatisme închise sau deschise ale plexului brahial, cum ar fi din cauza tracțiunii Radioterapia pentru tumori și procedurile ortopedice pot afecta, de asemenea, plexul Leziunile traumatice ale plexului se pot dezvolta ca urmare a rănilor prin împușcătură, puncției cu ace și inserarea cateterelor intravenoase D Neuropatie acută Sindromul Guillain-Barré (vezi secțiunea III B) Boala Lyme (Busche) - Borrelioza Lyme Polineuropatia acută demielinizantă poate apărea la pacienții cu boala Lyme Boala Lyme se prezintă adesea cu neuropatie craniană cu pareză musculară mimică periferică și paralizie de tip ascendent a extremităților inferioare, ca în sindromul Guillain-Barré LCR are niveluri ridicate de proteine, dar spre deosebire de sindromul Guillain-Barré, există pleocitoză limfocitară ușoară Examinarea pacienţilor cu slăbiciune musculară acută Infecția HIV Polineuropatia demielinizantă inflamatorie acută similară cu sindromul Guillain-Barré poate apărea și la pacienții cu infecție HIV Pleocitoza este adesea observată în LCR Citomegalovirus (CMV) sciatică Infecția activă cu CMV în canalul spinal cu afectarea rădăcinii nervoase duce la radiculopatie multiplă cu pierderea senzației și dezvoltarea slăbiciunii musculare în zona de inervație a nervilor implicați Această boală se poate prezenta ca un sindrom de cauda equina cu implicare sacră și disfuncții ale intestinului și vezicii urinare Sciatica cu citomegalovirus se dezvoltă adesea în prezența infecției cu HIV Infecția activă cu CMV trebuie exclusă cu atenție la pacienții imunocompromiși care prezintă slăbiciune acută asimetrică, dureroasă, la nivelul extremităților inferioare Mononevrita multiplă O formă asimetrică de polineuropatie senzoriomotorie acută generalizată este frecventă la pacienții cu vasculită EMG dezvăluie semne de mononeuropatie multiplă Diagnosticul se bazează pe constatări clinice, EMG, biopsie nervoasă și teste de laborator adecvate pentru vasculită, inclusiv testarea infecției cu HIV și hepatitei C Neuropatia axonală motorie acută a fost descoperită inițial în nordul Chinei și numită sindrom paralitic chinezesc Această afecțiune are multe în comun cu sindromul Guillain-Barré Din punct de vedere histopatologic, aceasta este o axonopatie fără inflamație și demielinizare Examinarea LCR relevă un număr mic de celule, dar există o creștere a nivelului de proteine Pacienții dezvoltă paralizie simetrică flască a extremităților inferioare și areflexie Boala este de obicei progresivă și adesea duce la dezvoltarea unor tulburări respiratorii Cu EMG, se înregistrează latența normală și viteza de conducere a impulsurilor de-a lungul fibrelor motorii, dar amplitudinea potențialelor de acțiune musculară este redusă Parametrii potențialelor de acțiune ale nervilor senzoriali și ale undelor F rămân în valorile normale Variante rare includ neuropatia acută motrică și senzorială, în care parametrii potențialelor de acțiune nervoasă senzorială sunt modificați Porfirie acută intermitentă (API) Slăbiciunea apare de obicei la nivelul extremităților superioare proximale, dar de fapt toți mușchii sunt implicați Acești pacienți pot dezvolta tetraplegie Tonusul muscular este redus Există hipo- sau areflexie, dar reflexele lui Ahile rămân intacte Slăbiciunea mușchilor bulbari este rară Paresteziile și tulburările autonome sunt adesea prezente Atacurile de AKI sunt de obicei însoțite de durere și crampe abdominale Pot apărea convulsii epileptice și tulburări de conștiență Dezvoltarea atacurilor AKI este provocată de post, luarea diferitelor medicamente sau infecții În timpul unui atac, există o creștere a excreției de acid A-aminolevulinic și porfobilinogen, ceea ce poate fi confirmat prin determinarea lor cantitativă în urină Creșterea excreției de porfobilinogen (în mg per g de creatinină) este mai semnificativă decât creșterea excreției de acid A-aminolevulinic, în timp ce raportul invers este tipic pentru alte variante de porfirie În intervalele dintre atacuri și/sau în stadiul de recuperare, în eritrocite este detectată o creștere a nivelului de uroporfirinogen I sintetazei În studiul SNSV, se determină o scădere a amplitudinii potențialelor de acțiune motorii și senzoriale cu păstrarea vitezei de conducere și a undelor F Examinarea cu electrozi cu ac relevă semne de denervare și neuropatie axonală LCR este de obicei normal, dar proteinele pot fi crescute Neuropatia plumbului este predominant o neuropatie motorie Slăbiciunea acoperă extensorii distali ai membrelor, în special mâinile Intoxicația cu săruri de bariu poate provoca slăbiciune generalizată și areflexie Reflexele de tensiune musculară sunt de obicei absente Vedem des Biller X Neurologie practică I Diagnostice fasciculatii cervicale, parestezii periorale, gura uscata Pacienții cu intoxicație cu bariu se caracterizează prin dureri testiculare Debutul slăbiciunii coincide de obicei cu o scădere a nivelului de potasiu seric Neuropatia în stări critice acute se manifestă adesea în secţiile de terapie intensivă prin incapacitatea pacientului de a respira spontan după oprirea ventilaţiei mecanice Pacientul are slăbiciune musculară și atrofie, cu scădere a amplitudinii pe EMG și SNV Poate fi asociat cu miopatie tetraplegică acută (vezi III F ) E Tulburări acute ale transmiterii neuromusculare Tulburări presinaptice Sunt luate în considerare doar tulburările selectate Sindromul Eaton-Lambert astenic mijlociu (Eaton-Lambert), care are mai multe ascunse manifestările nu este discutată în această secțiune A Botulismul este cauzat de o toxină produsă de Clostridium botulinum Această boală se manifestă adesea prin slăbiciune a mușchilor oculari, urmată de disartrie, slăbiciune a mușchilor respiratori și ai mușchilor membrelor Acest diagnostic poate fi confirmat prin dovezi de ingerare a alimentelor contaminate O creștere a răspunsurilor se observă cu stimularea ritmică a nervilor la o frecvență ridicată Conducerea nervilor nu este de obicei modificată Intoxicația se dezvoltă cel mai adesea la acei sugari și copii mici al căror tract gastrointestinal ar fi putut fi colonizat de C botulinum, b Paralizia de căpușă este o boală rară cauzată de Dermacentor anderson L Tulburările neurologice încep cu dificultăți de mers și tulburări de echilibru, urmate de paralizie flască ascendentă și areflexie Pot fi implicați mușchii oculari și bulbari EMG relevă o scădere a amplitudinii potențialelor de acțiune musculară și o creștere a răspunsurilor la stimularea de înaltă frecvență, mai ales în stadiul acut Poate exista o oarecare încetinire a conducerii impulsurilor de-a lungul nervilor motori și senzoriali Se recomandă o examinare amănunțită a scalpului și a zonei pubiene pentru a detecta agentul patogen c Otrăvirea cu fosfați organici provoacă slăbiciune în principal în musculatura proximală a picioarelor Poate exista oboseală și slăbiciune a mușchilor extraoculari și bulbari Simptomele muscarinice (mioză, salivație crescută, fasciculații generalizate) sunt adesea prezente EMG este de obicei normal Stimularea ritmică a nervilor poate dezvălui o creștere a răspunsurilor la rate ridicate de stimulare d Miastenia gravis medicală Unele medicamente au efecte secundare asupra transmiterii neuromusculare Slăbiciunea apare de obicei în musculatura membrelor proximale într-o măsură mai mare decât în mușchii oculari sau bulbari Miastenia indusă de medicamente poate apărea la administrarea de kanamicină, gentamicină, procainamidă, primidonă, hidantoine Tulburări postsinaptice: miastenia gravis La adulți, miastenia gravis cu tulburări autoimune începe de obicei cu slăbiciune intermitentă și asimetrică a mușchilor extraoculari și ai pleoapelor și apoi se manifestă cu slăbiciune a mușchilor bulbari și ai membrelor De obicei, manifestările clinice sunt unilaterale sau bilaterale și includ ptoză, disartrie, disfagie, slăbiciune musculară proximală și disfuncție a mușchilor respiratori La repetarea mișcărilor se observă și oboseală musculară Tonus muscular, volum muscular, reflexe, zona sensibila fara abateri Diagnosticul se bazează pe examinarea clinică, testarea edrofoniului (tensilonă), EMG cu o singură fibră, stimularea ritmică și anticorpii serici pentru receptorii de acetilcolină F Miopatii primare Polimiozita/dermatomiozita (PM/DM) Miopatiile inflamatorii acute încep de obicei cu slăbiciune simetrică a musculaturii proximale, inclusiv a miocardului Examinarea pacienţilor cu slăbiciune musculară acută umărul tsy și centura femurală Tonusul și volumul muscular, reflexele de tensiune musculară sunt normale Nu există tulburări senzoriale Polimiozita apare de obicei fără durere Dacă leziunile tipice ale pielii (erupții cutanate eritematoase pe periorbital, frunte sau piept și în special erupții cutanate eritematoase pe articulații și suprafețe extensoare) apar în asociere cu slăbiciune, trebuie luată în considerare dermatomiozita Creatinkinaza serică, aldolaza, lactat dehidrogenaza și aspartat aminotransferaza sunt adesea crescute ESR este de obicei mare SPNV și amplitudinile potențiale sunt normale EMG cu ac detectează o creștere a numărului de potențiale spontane, cum ar fi fibrilații, unde ascuțite pozitive, descărcări de înaltă frecvență, potențiale mici polifazice pe termen scurt de amplitudine redusă a unității motorii Biopsia musculară evidențiază modificări inflamatorii extinzându-se la perimisium și endomisium, asociate cu diferite grade de necroză a fibrelor musculare și regenerarea fibrelor musculare Miozită infecțioasă acută Miozita virală este adesea însoțită de mialgie și slăbiciune În cazurile severe, de regulă, se observă slăbiciune generalizată Infestările parazitare și infecția cu HIV pot fi însoțite de slăbiciune musculară proximală Miopatie toxică acută Miopatia alcoolică acută se manifestă prin slăbiciune simetrică generalizată Hipermagnezemia provoacă, de asemenea, slăbiciune acută generalizată, mai ales la pacienții care suferă de alcoolism și care primesc exces de magneziu din alimente Amiodarona și L-triptofanul pot provoca miopatie acută L-triptofanul poate provoca mialgie, slăbiciune și eozinofilie Paralizia periodică acută este un grup de afecțiuni musculare primare care sunt asociate cu niveluri normale (normokalemice), crescute (hiperkaliemice) sau scăzute de potasiu (hipokaliemice) Paralizia periodică hiperkaliemică apare adesea pe fondul stresului sau al unei diete bogate în carbohidrați după exerciții fizice intense Paralizia periodică hiperkaliemică se manifestă prin slăbiciune generalizată cu păstrarea funcțiilor nervilor cranieni și ale mușchilor respiratori În timpul crizelor, reflexele de tensiune musculară sunt absente Diagnosticul poate fi suspectat de dovezi de slăbiciune intermitentă cauzată de exerciții fizice sau de o dietă bogată în carbohidrați, istoric familial și potasiu seric anormal în momentul atacului EMG în timpul unui atac de tulburări nu poate dezvălui Biopsia musculară dezvăluie miopatie vacuolară, mai ales când se iau medicamente în momentul unui atac În cazurile suspectate cu niveluri normale de potasiu, testele provocatoare pot declanșa un atac Miopatia acută tetraplegică cu steroizi este adesea observată la pacienții cărora li se prescriu doze mari de steroizi și medicamente blocante neuromusculare pentru statusul astmatic După ameliorarea stării astmatice, pacienții prezintă slăbiciune și necesită ventilație mecanică EMG detectează semne de tulburări neurogenice și miopatice Conducerea impulsurilor de-a lungul fibrelor nervoase nu este afectată Biopsia musculară cu microscopia electronică relevă de obicei pierderea filamentelor de miozină IV Diagnosticare Diagnosticul se bazează pe identificarea slăbiciunii musculare și determinarea implicării neuronilor motori superiori sau inferiori După excluderea leziunii neuronului motor superior, este necesar să se determine nivelul de deteriorare a neuronului motor inferior în conformitate cu algoritmul prezentat în Fig Testele de laborator sunt adesea necesare Cel mai informativ test este EMG Biopsia musculară este recomandată pentru a confirma/exclude PM/DM Cu neuropatii pe fondul vasculitei, este indicată o biopsie a nervilor V Sfatul expertului Pacienții cu slăbiciune neuromusculară acută necesită spitalizare, în special pentru paralizie acută și suspiciune de sindrom Guillain-Barré Cu implicarea mușchilor bulbari și respiratori, pacienții trebuie să fie transferați la secția de terapie intensivă Pacienți cu alte boli neuromusculare Înfrângeri Slăbiciune acută Tulburări neurologice neuronul motor superior B Alegerea testelor de diagnostic depinde de scopul propus eu Leziuni ale neuronului motor inferior Deteriorarea unității motorului etiologia si localizarea leziunilor Leziuni acute ale celulelor coarnelor anterioare Poliomielita studiu LCR Poliradiculo-neuropatie SGB Studiu LCR + EMG + SNV I Plexopatie Idiopatic sau traumatic EMG + SNV Neuropatie periferică despre | Neuropatie acută ESR, ANA, complement, electroforeză proteică I EMG + SNSV Biopsie nervoasă eu transmitere neuromusculară Miastenia gravis, botulismul Testați cu hedronfoniu stimulare ritmică AchRAb EMHV dacă este necesar Miopatie Miopatie dobândită pm/dm Ser CK, ESR, LDH, AsAMT EMG la I Biopsie musculară miopatie ereditară Paralizie periodică Nivelul K+ seric la momentul atacului, ECG EMG + SNV Biopsie musculară în cazuri selectate Figura Algoritm pentru diagnosticarea slăbiciunii musculare acute în tulburările neurologice GBS - sindromul Guillain-Barré; EMG - electromiografie; SNV - viteza impulsurilor de-a lungul nervilor periferici; VSH - viteza de sedimentare a eritrocitelor; ANA - anticorpi antinucleari; AchRAb - anticorpi la receptorii de acetilcolină; EMGOV - EMG din fibre simple; PM/DM - polimiozita/dermatomiozita; CK - creatin kinaza; LDH - lactat dehidrogenază; AsAMT - aspartat aminotransferaza; ECG - electrocardiograma Biller X Neurologie practică I Diagnostice Examinarea pacienţilor cu slăbiciune musculară acută Levianies pot fi examinate și tratate în ambulatoriu În cele mai multe cazuri, ajutorul poate fi oferit de un medic generalist, totuși, este necesară o consultație cu un neurolog pentru a clarifica diagnosticul Literatura recomandata Al-Lozi MT, Pestronk A, Yee WC și colab Miopatie cu evoluție rapidă cu fibre deficitare de miozină Ann Neurol ; : - Asbury AK, Comblath DR Evaluarea criteriilor actuale de diagnostic pentru sindromul Guillain-Barre Ann Neurol ; [Suppl]:S -S Buruma OJS, și colab Paralizie periodică În: PA Vinken, GW Bruyn, eds Manual de neurologie clinică Amsterdam: Olanda de Nord, : - Dalakas MC, et al Sindromul postpolio În: Prune F, ed Progrese în neurologia contemporană Philadelphia: FA Davis Со, : - DeVere R, Bradley WG Polimiozita: prezentările sale, morbiditatea și mortalitatea Brain ; : - Flanagan KM Testare genetică în clinica neuromusculară J Neuromusc Dis ; : - Gould DB, Sorrell MR, Lupariello AD, et al Intoxicatia cu sulfura de bariu Arch Intern Med ; : - Hirano M, Ott BR, Raps ЕС, et al Miopatie tetraplegică acută: o complicație a tratamentului cu steroizi, agenți blocanți nedepolarizanți sau ambele Neurology ; : - Hudgson P Polimiozita si dermatomiozita la adulti Clin Rheum Dis ; : - Hughes JM, Blumenthal JR, Merson MH și colab Caracteristicile clinice ale botulismului alimentar de tip A și В Ann Intern Med ; : - Kaminski HJ, și colab Testarea autoanticorpilor în tulburări neuromusculare, II: joncțiune neuromusculară, hiperexcitabilitate și tulburări musculare J Clin Neuromuscul Disord ; : - Kissel JT Utilizarea și utilizarea greșită a autoanticorpilor în evaluările neuropatiei periferice Semin Neurol ; : - Kissel JT, şi colab Spectrul neuropatiilor periferice cu angiopatie necrozantă Ann Neurol ; : - Leger JM, Bouche P, Bolgert F, et al Spectrul polineuropatiilor la pacienții infectați cu HIV J Neurol Neurosurg Psychiatry ; : - Oh SJ, Kim DE, Kuruoglu R, et al Sensibilitatea diagnostică a testelor de laborator în miastenia gravis Muscle Nerve ; : - Oosterhuis HJGH Diagnostic și diagnostic diferențial În: DeBaets H, Oosterhuis NJGH, eds Miastenia gravis Boca Raton, FL: CRC, : - Parry GJ Neuropatii periferice asociate cu infecția cu virusul imunodeficienței umane Ann Neurol ; [Suppl]:Ș -S Peam J Paralizia neuromusculară cauzată de veninarea căpuşelor J Neurol Sci ; : - Reik RJ Neuropatia periferică în boala Lyme În: Dyck PJ, Thomas PK, eds Neuropatie periferica Philadelphia: WB Saunders, : - Ridley A Neuropatia porfiriei acute intermitente QJ Med ; : - Ropper AH, și colab Caracteristicile clinice ale sindromului tipic În Ropper AH, Wîjdicks EFM, Truax B, eds Sindromul Guillain Barre Philadelphia: FA Davis Со, : - Senanayake N, Karalliedde L Efectele neurotoxice ale insecticidelor organofosforice: un sindrom intermediar N Engl J Med ; : - Shankle R, Keane JR Paralizie acută din carbonat de bariu inhalat Arch Neurol ; : - Swift TR, Ignacio OJ Paralizia căpușelor: studii electrofiziologice Neurology ; : - Wadia RS, Sadagopan C, Amin RB, et al Manifestări neurologice ale intoxicației cu insecticide organofosforice J Neurol Neurosurg Psychiatry ; : - Windebank AJ Neuropatie mentală În: Dyck PJ, Thomas PK, eds Neuropatie periferica Philadelphia: WB Saunders, : - Wolfe GI, Kaminski HJ Testarea autoanticorpilor în tulburările neuromusculare, : neuropatii periferice J Clin Neuromuscul Disord ; : - Examinarea pacienților cu disfuncții ale vezicii urinare, colonului, tulburări sexuale și alte tulburări autonome Bhuwan R Garg (Bhuwan P Garg) I Incontinenta urinara A Introducere Disfuncția vezicii urinare este una dintre manifestările clinice ale multor boli neurologice comune, inclusiv accidentul vascular cerebral, demența, boala Parkinson, scleroza multiplă, diabetul zaharat și alte tulburări care implică sistemul nervos autonom Pentru a înțelege esența patologiei vezicii urinare în bolile neurologice, este necesară cunoașterea funcției sale normale B Anatomie și inervație Vezica urinară este un organ intern gol, conceput în primul rând pentru acumularea urinei și evacuarea periodică a acesteia Urinarea este un act complex și bine coordonat, efectuat în principal sub controlul sistemului nervos parasimpatic Sistemul nervos simpatic reglează acumularea de urină și capacitatea vezicii urinare Controlul voluntar al urinării este exercitat prin tracturile corticospinale și nervii spinali care inervează sfincterul extern, mușchii periuretrali și alți mușchi abdominali și pelvieni Cortexul cerebral, ganglionii bazali, cerebelul și nucleii detrusorului, localizați în puțul trunchiului cerebral, au un efect suprasegmental asupra nucleilor spinali sacrali implicați în inervația vezicii urinare prin nervii periferici Diverse conexiuni neuroanatomice care sunt esențiale pentru controlul funcționării vezicii urinare, conform definiției lui Bradley, sunt numite "lanțuri" (sau "bucle") A Prima buclă conectează lobul frontal dorsomedial al cortexului cerebral de nucleul detrusor situat în pons (o ramură suplimentară leagă cortexul de ganglionii bazali) Acest circuit asigură controlul voluntar al urinării b Cea de-a doua buclă (calea spinal-bulbospinală) este un arc reflex care începe cu nervii senzoriali ai vezicii urinare, apoi captează nucleul detrusor din punte și ramurile sale către nucleii motori spinali sacrali, din care pleacă axonii motori detrusor Cu ajutorul acestei bucle se realizează inervația parasimpatică c A treia buclă este arcul reflexului spinal segmentar, format din fibre aferente din detrusorul vezicii urinare, care formează sinapse cu celulele nucleului reproducător (nucleus pudendus), iar fibrele nervoase eferente care se extind din acestea inervează sfincterul striat muşchii Examinarea pacienţilor cu disfuncţii ale vezicii urinare, colonului Tabelul Factori care trebuie luați în considerare în anamneza pacienților cu disfuncție a vezicii urinare, colonului și sexuală Disfuncția vezicii urinare start Acut, recidivant sau progresiv Golirea vezicii urinare Frecvența urinării: zi și noapte Flux urinar: lent, intermitent sau normal Începutul urinarii: voluntar sau involuntar Finalizarea urinării: permeabil, neașteptat sau normal Capacitatea de a urina complet la cerere Volumul urinei excretate Simptome asociate - de exemplu cefalee, transpirație Sensibilitate Senzație de plinătate a vezicii urinare Nevoia urgentă de a urina Trecerea urinei prin uretră Efectele poziției corpului, tusei, efortului etc Disfuncție de colon Reținerea sau incontinența fecalelor Consistența scaunului Constipație Simțind dorința de a face nevoile Capacitatea de a distinge între scaun și presiunea gazelor Capacitate de a opri mișcările intestinale atunci când este necesar Luarea de medicamente - de exemplu laxative, antiacide disfuncție sexuală Libido: normal sau redus Erecție: prezentă sau absentă, durată, spontaneitate, nocturnă, psihogenă Ejaculare: normală, absentă sau prematură Înregistrarea unui istoric de droguri este esențială pentru toți pacienții d A patra ansă conține componenta supraspinală, care include fibre aferente de la nervul dorsal al penisului prin coloanele posterioare până la cortexul cerebral, iar partea eferentă, reprezentată de tractul corticospinal, care se conectează la neuronii motori sacrali Segmentul spinal al acestui circuit este un input sensibil din sfincterul uretral extern și, eventual, din fibrele musculare ale altor mușchi striați ai regiunii periuretrale Arcul eferent al acestui circuit este format din axonii a și motoneuronii măduvei spinării sacrale, care parcurg ca parte a nervului pudendal și inervează sfincterul urinar extern Ansa permite trunchiului cerebral să exercite controlul asupra urinării, în timp ce buclele și asigură controlul voluntar Fibrele motorii simpatice care inervează vezica urinară trec prin nervii hipogastrici; corpurile lor celulare sunt localizate în coloanele laterale ale măduvei spinării la nivelul de la TI la L G Examinare Anamneză Este necesar să se efectueze o analiză aprofundată și detaliată a istoricului (Tabelul ) Trebuie clarificat dacă pacientul suferă de incontinență urinară, iflida, Biller X Neurologie practică I Diagnostice Tabelul Semne de afectare a măduvei spinării inferioare Semnul con al măduvei spinării "Coada de cal" Localizare Rădăcini B -Coss (sacru) Rădăcini L -Coss (sacru) Debut Adesea brusc și bilateral De obicei gradual și unilateral Disfuncție motorie moderat severă Disfuncție severă; domeniul de aplicare; pot apărea fasciculații fasciculațiile sunt rare Senzitiv Simetric, bilateral Asimetric, unilateral distribuția șeii sferei; dacă există durere, atunci o ușoară distribuție a șeii; poate fi observat sindromul durerii radiculare Reflexe Pierderea variabilă a reflexelor tendonului lui Ahile Pierderea variabilă a reflexelor rotuliene și ale tendonului lui Ahile Vezica urinară Paralitică, vezică atonică cu creșterea capacității, incontinență urinară Paralitică, vezică atonică cu creștere a capacității, incontinență urinară de severitate variată Rect Anus căscat; scăderea tonusului sfincterian Anus căscat; scăderea tonusului sfincterian de severitate variabilă aflați frecvența urinării, ora din zi la care are loc predominant urinarea și determinați gradul de posibilitate a micțiunii voluntare Dorința de a goli imediat vezica urinară, capacitatea de a începe și completa urinarea, intensitatea fluxului de urină și cantitatea de urină și senzațiile asociate cu urinarea sunt aspecte importante ale istoriei În cazul leziunilor măduvei spinării, manifestările clinice ale patologiei sunt determinate de nivelul leziunii O atenție deosebită trebuie acordată medicamentelor pe care pacientul le poate lua în timpul examinării Examinare obiectivă Examenul neurologic permite stabilirea cauzei, localizării și extinderii leziunilor neuro-anatomice Examenul neurologic vă permite, de asemenea, să evaluați gradul de nevoie de îngrijire a străinilor, ca în cazurile de demență sau boala Parkinson Cu afectarea lobului frontal sau leziuni suprasegmentare ale măduvei spinării, există o creștere a urinării, însoțită de o scădere a capacității vezicii urinare Cu leziuni incomplete ale măduvei spinării, sensibilitatea vezicii urinare poate fi păstrată Această afecțiune este denumită "vezică neurogenă" În tabel prezintă manifestările clinice ale afectarii părților inferioare ale măduvei spinării Leziunile la nivelul caudei equina ("cauda equina") cu implicarea predominantă a nervilor motori pot prezenta o afectare marcată a controlului urinar chiar dacă sensibilitatea vezicii urinare este păstrată Această afecțiune se numește "paralizia motorie a vezicii urinare" D Studii de laborator Sunt necesare teste de laborator pentru a determina etiologia disfuncției vezicii urinare și pentru a diagnostica orice alte tulburări asociate, cum ar fi disfuncția renală RMN-ul creierului spinal (și uneori al creierului) este o etapă fundamentală în diagnosticul incontinenței urinare neurogene, dacă este efectuată conform indicațiilor Este necesar să se excludă obstrucția colului vezicii urinare, în special în cazul disfuncției vezicii urinare de tip paralitic motor Când se examinează și se dezvoltă un plan de tratament pentru disfuncția vezicii urinare, este de dorit o consultare cu un urolog Examinarea pacienţilor cu disfuncţii ale vezicii urinare, colonului Tabelul , Constatări urodinamice în diferite tipuri de disfuncție neurogenă a vezicii urinare Vezica spastică Vezica atonică Disinergia sfincterului Capacitate redusă Capacitate crescută Presiune de golire fluctuantă Moliciune redusă a fundului Suprimarea contracției detrusorului Moliciune crescută a fundului Debit inconsecvent Presiune și debit scăzute de golire Analiza urinei Este necesar să se efectueze o analiză generală a urinei și urocultură pentru microfloră cu determinarea sensibilității microorganismelor la antibiotice Un pacient cu disfuncție neurogenă poate prezenta adesea o infecție secundară a tractului urinar, în care antibioticele adecvate culturilor pentru sensibilitate trebuie administrate prompt Teste ale funcției renale A Nivelurile de uree și creatinine din sânge, clearance-ul creatininei, rata de filtrare glomerulară și alte studii necesare pentru a evalua funcția renală trebuie determinate secvenţial b Pielografia intravenoasă este un studiu foarte informativ în examinarea pacienților cu disfuncție a vezicii urinare Studii urodinamice A Colorimetria este un studiu care trebuie efectuat în primul rând la examinarea pacienților cu incontinență urinară și dificultăți de golire a vezicii urinare de natură neurogenă Cistometria furnizează informații despre relația dintre volum și presiune în timpul umplerii vezicii urinare (conformitatea vezicii urinare), volumul vezicii urinare și prezența contracțiilor detrusorului inhibate La un adult, volumul normal de urină acumulat în vezică este de ml, în timp ce presiunea nu crește cu mai mult de cm de coloană de apă Datele urodinamice pentru diferite tipuri de disfuncții neurogenice ale vezicii urinare sunt prezentate în tabel b Cistouretrografie urinară (CUGM) CUGM este adesea prescris în combinație cu cistometrie Cu această metodă, este posibil să se vizualizeze disinergia sfincterului, poziția și deschiderea gâtului vezicii urinare, anomalii în dezvoltarea și strictura ureterului, precum și refluxul urinar c Cistouretroscopia evaluează integritatea structurală a tractului urinar inferior, care constă din uretră, vezică urinară și orificii ureterale Cu ajutorul cistouretroscopiei, este imposibil să se examineze vezica urinară în stare de umplere, astfel încât această metodă de cercetare are o valoare mică pentru diagnosticarea disfuncției vezicii urinare Uretrografia retrogradă este utilizată ca adjuvant la cistouretrografie pentru a vizualiza conturul stricturilor ureterale, valvelor, diverticulilor și pungilor false Studii neurofiziologice Electromiografia (EMG) a sfincterului și a mușchilor planșeului pelvin este o tehnică specială, care, atunci când este efectuată de un specialist calificat, este de mare importanță pentru diagnosticarea potențialelor de denervare ale mușchilor studiați cauzate de deteriorarea celulelor cornului anterior al coloanei vertebrale cordon În cazurile de incontinență urinară neurogenă, se poate observa o perioadă de latentă crescută a răspunsului M distal cu stimularea nervului pudendal Studiile privind viteza de conducere a nervului pudendal pot da, de asemenea, rezultate patologice în bolile sistemului nervos Obțineți înregistrarea de la sfinct- Biller X Neurologie practică I Diagnostice Tabelul Unele cauze neurologice ale incontinenței urinare acute Boala Alzheimer boala Parkinson Alte boli asociate cu demența Mixedemul Hidrocefalie Leziuni bilaterale ale lobului frontal Tumori parasagitale Scleroză multiplă Mielita transversală spondiloza cervicala Tumori ale măduvei spinării Leziuni ale măduvei spinării Compresia măduvei spinării Sifilis agenezei sacrale Sindroame ale măduvei spinării "fixate" Mielomeningocel uretra (în cea mai mare parte inervată de S ) este dificilă din punct de vedere tehnic, așa că este adesea folosită o înregistrare din sfincterul anal (în mare parte inervată de S ) E Tratamentul incontinenței urinare Incontinenta urinara acuta A Pacienții cu incontinență urinară acută se prezintă de obicei la examenul neurologic cu simptome tipice unei leziuni ale neuronului motor superior În tabel prezintă câteva dintre cauzele acestui tip de incontinență urinară Acești pacienți au de obicei o frecvență crescută a urinării, iar capacitatea vezicii urinare este de obicei redusă Dintre cauzele care nu au legătură cu patologia neurologică, incontinența urinară acută provoacă cel mai adesea cistita infecțioasă sau inflamația cauzată de alte cauze (neinfecțioase) Cistita poate fi observată și la pacienții cu incontinență urinară neurogenă, prin urmare, dacă se suspectează această patologie, este necesară efectuarea unei analize generale a urinei și a uroculturii pentru microfloră b Metode de tratament ( ) Antrenamentul vezicii urinare Pentru antrenamentul vezicii urinare se folosesc următoarele metode: golirea vezicii urinare la un moment dat, cateterizarea periodică a vezicii urinare, precum și tehnici care folosesc biofeedback ( ) Farmacoterapia Sunt utilizate medicamente din diferite grupe farmacologice, inclusiv anticolinergice, medicamente miotrope, antagonişti de calciu, agonişti ai receptorilor -adrenergici şi antidepresive triciclice (dozele sunt date în Tabelul ) ( ) Metode chirurgicale Pentru a trata incontinența urinară acută sunt utilizate o varietate de tehnici chirurgicale: rizotomia rădăcină dorsală, rizotomia selectivă a rădăcinii sacrale, denervarea periferică a vezicii urinare și cistoplastia pentru creșterea capacității vezicii urinare La toți pacienții, este necesar să se determine volumul rezidual al vezicii urinare, deoarece un volum mare de urină reziduală predispune la dezvoltarea complicațiilor în viitor Vezica atonică cu incontinență de urină în exces apare în cazurile de șoc spinal, cu afectarea conului spinal (conus medullaris) și cauda equine (cauda equine), precum și în diverse tipuri de neuropatii (Tabelul ) Această patologie se dezvoltă și în diferite boli neurologice progresive, precum sindromul Shy-Drager Aceasta crește capacitatea vezicii urinare Scopul tratamentului este de a crește tonusul muscular și de a reduce capacitatea vezicii urinare Pentru aceasta sunt folosite următoarele metode: A Manevrele Crede și Valsalva pot fi folosite pentru a goli vezica urinară b Probabil, calea principală în cazul necesității unui tratament permanent este cateterizarea periodică a vezicii urinare, efectuată de pacientul însuși Examinarea pacienților cu disfuncție a vezicii urinare, colon Tabelul Medicamente utilizate pentru tratarea disfuncțiilor neurogenice ale vezicii urinare Grupa de medicamente Denumirea medicamentului Doză Anticolinergice Antagonişti miotropi de calciu Agonişti -adrenergici Antidepresive triciclice Bromură de propantelină Glicopirolat Oxibutinină Flavoxat Diciclomină Terodilină Terbutalină Imipramină - mg la fiecare - ore , mg de două sau trei ori pe zi sau de trei ori pe zi sau mg de trei ori pe zi de patru ori pe zi mg de trei ori pe zi , mg de două sau de trei ori pe zi , mg de trei ori pe zi mg de trei sau patru ori pe zi Tabelul Unele cauze ale vezicii atone Șoc spinal acut Mielita transversală acută Leziuni ale conului măduvei spinării Leziuni ale "cadei equina" Neuropatie periferică Diabet Neuropatie alcoolică Intoxicație cu săruri de metale grele sindromul Guillain-Barré Neuropatie amiloidă Tabes dorsalis Sindrom Shy-Drager Ataxia Friedreich Iradiere pelvină Intoxicații acute (de exemplu, alcool) Plexopatie Cu Farmacoterapia este de obicei ineficientă Pot fi utilizate medicamente precum bethanecol - mg de patru ori pe zi, deși acest tratament are adesea efecte secundare inacceptabile Disinergia funcțiilor sfincterului și detrusorului - o afecțiune în care sfincterul uretral extern este incapabil să se relaxeze atunci când detrusorul se contractă în timpul golirii vezicii urinare Insuficiența sfincterului poate fi intermitentă și incompletă sau întârziată Adesea există o creștere a volumului rezidual de urină cu o scădere a fluxului de urină și golirea periodică a vezicii urinare (vezi tabelul ) Pentru diagnostic, rezultatele studiilor urodinamice, precum cistometria, sunt de mare valoare II Incontinență fecală Structura anatomică a rectului, anusului, sfincterului anal și mecanismele reflexe neuromusculare asociate acestor structuri sunt importante în asigurarea reținerii materii fecale O inervație Inervația rectului este asigurată în paralel cu inervația vezicii urinare Sfincterul anal extern este inervat de nervii pudendali asociați cu segmentele sacrale ale măduvei spinării (S -S ) Inervația sfincterului anal intern este efectuată de sistemul nervos simpatic prin plexul hipogastric, ale cărui corpuri de celule nervoase sunt situate în secțiunile laterale ale măduvei spinării la nivelul L -L Centrii de sensibilitate tactilă, durere și temperatură sunt localizați în părțile sacrale ale măduvei spinării, iar inervația senzitivă se realizează prin nervii pudendali În general, golirea colonului este controlată de sistemul nervos parasimpatic, în timp ce sistemul nervos simpatic reglează umplerea rectului Biller X Neurologie practică I Diagnostice B Examinare Anamneză O parte importantă a diagnosticului este o anamneză aprofundată, inclusiv informații despre circumstanțele debutului bolii, modificările naturii defecării, frecvența scaunului, consistența și volumul (vezi Tabelul ) Este necesar să se stabilească dacă pacientul are sensibilitate rectală păstrată, manifestată prin capacitatea de a simți presiunea maselor fecale și nevoia de a defeca De asemenea, ar trebui clarificat dacă pacientul își păstrează capacitatea de a distinge între trecerea gazelor și a fecalelor prin intestine, dacă pacientul poate întârzia în mod arbitrar defecarea sau nu există control asupra defecației Examinare obiectivă Examenul neurologic vă permite să stabiliți localizarea și amploarea leziunilor care provoacă disfuncția colonului, ca în cazul incontinenței urinare Atunci când neuronul motor superior este afectat rostral la măduva spinării sacrale, se observă coprostaza, pierderea controlului asupra defecației, creșterea tonusului sfincterului anal și incapacitatea de a relaxa sau contracta voluntar sfincterul Leziunile coloanei vertebrale sacrale, conus medullaris sau cauda equine duc la slăbiciune și areflexie a sfincterului anal și dezvoltarea unui anus căscat Această condiție poate fi însoțită de pierderea senzației Severitatea deficitului senzorial și recuperarea acestuia sunt factori importanți în controlul defecării C Studii de laborator şi instrumentale Posibilitățile de studii de laborator și instrumentale utilizate pentru diagnosticarea incontinenței fecale sunt limitate Examene endoscopice Proctoscopia și alte examinări endoscopice, prescrise conform indicațiilor, pot detecta modificări patologice structurale Metode de diagnosticare a radiaţiilor A RMN-ul coloanei vertebrale este o parte importantă a examinării pentru leziunile măduvei spinării b CT pelvin este indicat pentru unii pacienți cu anomalii de dezvoltare și alte anomalii structurale c Examenul radioopac cu umplere cu bariu a intestinului este utilizat pentru a diagnostica obstrucția intestinală, precum și pentru unele dintre anomaliile sale structurale Studii neurofiziologice EMG-ul sfincterului anal și al mușchiului puborectal, precum și studiul conducerii nervului pudendal, așa cum sa discutat deja în secțiunea despre incontinența urinară, pot ajuta la diferențierea tulburărilor neurologice (vezi Tabelul ) D Tratamentul incontinenței fecale În primul rând, este necesar să se excludă incontinența tipului de "debordare" din cauza congestiei fecale De asemenea, istoricul ar trebui să excludă utilizarea excesivă a laxativelor sau a altor medicamente, cum ar fi antiacidele care conțin magneziu Dacă un pacient are prolaps rectal, trebuie prescris un tratament adecvat În tabel sunt date câteva considerații de diagnostic Dieta Scopul prescrierii nutriției dietetice pacientului este de a crește volumul conținutului intestinal și de a aduce consistența acestuia mai aproape de normal A Alimentele trebuie să conțină o cantitate mare de fibre b Docusate de sodiu trebuie administrat pentru a preveni compactarea scaunului c Unele tipuri de fibre (Psyllium - psyllid, ventuză) pot reduce vâscozitatea scaunului și pot crește volumul acestuia Tehnici pentru a ajuta la realizarea defecării ordonate A Manevra Valsalva, care crește presiunea intra-abdominală, poate fi eficientă la pacienții cu sensibilitate rectală parțial conservată, care sunt capabili să simtă nevoia de a defeca b La unii pacienți, supozitoarele cu glicerol și stimularea rectală digitală (cu mănușă de cauciuc) sunt eficiente, mai ales în poziția șezând Examinarea pacienţilor cu disfuncţii ale vezicii urinare, colonului Tabelul Unele cauze ale incontinenței fecale Structural Prolaps de rect Cancer anorectal Cancer rectal inferior Fracturi pelvine Leziune a sfincterului anal Leziuni obstetricale ale sfincterului anal Consecințele operațiilor chirurgicale în regiunea ano-rectală Atrezia anusului Sindromul regresiei caudale agenezei sacrale neurogenă Deteriorarea neuronilor motori superiori Scleroză multiplă Mielita transversală Tumorile măduvei spinării Leziuni ale măduvei spinării Comprimarea măduvei spinării Lezarea lobului frontal Boala Alzheimer Deteriorarea neuronilor motori inferiori Mielodisplazie Mielomeningocel Tumori ale caudei equina Tumori și compresie a conului măduvei spinării Tumori ale regiunii lombo-sacrale (teratom, lipom etc ) Neuropatie și scăderea sensibilității rectului congestie fecală constipatie cronica Motilitatea lentă a colonului Scăderea marcată a tonusului muscular Imobilizare prelungită demenţă c Neurostimulare În prezent, este investigată posibilitatea utilizării stimulării rădăcinii sacrale anterioare pentru incontinența fecală d Intervenție chirurgicală În anumite cazuri, este prezentată formarea unui sfincter de înlocuire și a plasticului pelvian Biofeedback Feedback-ul EMG este eficient la unii pacienți cu incontinență fecală III disfuncție sexuală A Introducere Reacția sexuală, care include fazele de excitare, platou, orgasm și rezoluție, se realizează datorită funcționării coordonate a sistemelor nervoase somatic și autonom care inervează organele reproducătoare La bărbați, disfuncția sexuală a fost studiată mai bine decât la femei Disfuncția sexuală la bărbați se poate manifesta prin scăderea libidoului, disfuncție erectilă sau ejaculare prematură Factorii psihogeni sunt cea mai frecventă cauză a disfuncției sexuale și pot fi patologia primară Adesea, modificări psihogene secundare sunt observate la pacienții cu disfuncție sexuală organică Depresia și anxietatea sunt cele mai frecvente cauze psihogene, în timp ce prezența oricărei patologii somatice cronice este probabil un factor care influențează dezvoltarea disfuncției sexuale organice Cauzele organice ale disfuncției sexuale includ bolile vasculare, endocrine și neurologice Cauzele neurologice sunt însoțite de tulburări ale părților somatice, simpatice și parasimpatice ale sistemului nervos B Anatomia și inervația organelor genitale Inervația motrică și senzorială somatică Nervul pudendal este format din fibre motorii și senzoriale care inervează penisul și clitorisul Corpurile neuronilor motori ai fibrelor nervoase care alcătuiesc nervul pudendal care emană din plexul sacral sunt situate în partea medială a nucleului lui Onufrovich, la nivelul S -S Fibrele senzoriale ajung la același nivel al măduvei spinării sacrale Există trei ramuri ale nervului pudendal Primul dintre acestea, nervul rectal inferior, inervează sfincterul anal extern Al doilea Biller X Neurologie practică I Diagnostice o ramură, nervul perineal, asigură inervația sfincterului extern al uretrei, mușchilor bulbo-cavernos și ischiocavernos, precum și altor mușchi ai perineului, pielea perineului, scrotul la bărbați și labiile la femei A treia ramură este nervul dorsal (senzorial) al penisului sau clitorisului Inervația parasimpatică Corpurile celulare ale neuronilor care formează nervii parasimpatici sunt localizate în regiunea sacră a măduvei spinării Fibrele preganglionare se desfășoară ca parte a rădăcinilor ventrale S -S , cauda equina și apoi formează nervii pelvieni care provin din plexul hipogastric inferior sau pelvin Fibrele postganglionare ale acestui plex inervează țesuturile erectile ale penisului și clitorisului, mușchii netezi ai uretrei, veziculele seminale și prostata la bărbați și vaginul și uretra la femei Acești nervi inervează și vasele de sânge ale structurilor pelvine legate de funcționarea organelor genitale Inervația simpatică este asigurată de neuronii coarnelor laterale ale secțiunilor toracice inferioare și lombare superioare ale măduvei spinării Fibrele preganglionare părăsesc măduva spinării la TI -T împreună cu rădăcinile ventrale și ajung în lanțul simpatic și în plexurile mezenteric inferior și hipogastric superior Fibrele postganglionare fac parte din nervii hipogastrici și inervează aceleași structuri ca și nervii parasimpatici C Examinare Anamneză Tabelele și prezintă diferitele cauze ale scăderii libidoului și ale disfuncției erectile Înregistrarea istoricului ar trebui să urmărească obținerea de informații cu privire la aceste cauze O atenție deosebită trebuie acordată luării de medicamente, consumului de alcool, prezenței claudicației intermitente și tulburărilor psihologice O examinare obiectivă poate evidenția funcție hepatică anormală, atrofie testiculară și hipogonadism, precum și semne de patologie vasculară Atunci când se efectuează un examen neurologic, este necesar să se acorde atenție semnelor de deteriorare a creierului și măduvei spinării, precum și a sistemului nervos periferic D Studiile de laborator pentru disfuncția sexuală trebuie luate în considerare împreună cu rezultatele unui examen clinic și utilizate pentru a clarifica etiologia bolii și pentru a prescrie tratament Cercetarea sistemului endocrin Glicemia a jeun și un test de toleranță la glucoză pot fi cruciale pentru diagnostic și, dacă este necesar, teste care dau o idee despre funcția hepatică și tiroidiană, precum și determinarea nivelurilor serice de prolactină Testare neurofiziologică Studii speciale efectuate în timpul somnului, EMG (mai ales dacă este suspectat sindromul Shye-Drager) și registru Tabelul Cauzele scăderii libidoului Având orice boală cronică boala Addison Hipotiroidismul hipogonadism Excesul de estrogen la bărbați Boală hepatică cronică Luarea de medicamente rezerpină propranolol Cimetidină Antidepresive triciclice Inhibitori de monoaminooxidază Sedative și narcotice Consumul de alcool Depresie Anxietate Un istoric amănunțit al medicamentelor este foarte important; oricare dintre medicamentele luate de pacient trebuie exclus ca posibil factor etiologic în scăderea libidoului Examinarea pacienților cu disfuncție a vezicii urinare, colon Tabelul Cauzele impotenței erectile Leziuni ale conului măduvei spinării Leziuni ale "cadei equina" Leziuni ale măduvei spinării Mielopatie Neuropatie periferică Diabet zaharat Neuropatie amiloidă Deficit de vitamina B Leziuni ale plexului sacral Sindromul Shye-Drager Insuficiență autonomă izolată Hiperprolactinemie Administrarea de medicamente antihipertensive psihotrope Luarea de antihistaminice Consumul de alcool Sifilis Ateroscleroza Intoxicație cu săruri de metale grele Insuficiență venoasă Depresie Anxietate Un istoric amănunțit al medicamentelor este foarte important; oricare dintre medicamentele luate de pacient trebuie exclus ca posibil factor etiologic în scăderea libidoului potenţialele evocate somatosenzoriale în cazul mielopatiei pot avea valoare diagnostică Examinarea vaselor A Injecțiile în doze mici de agenți vasoactivi, cum ar fi papaverină, în corpurile cavernose ale penisului pot ajuta la distingerea factorilor vasculari pentru disfuncția sexuală de alte cauze b În unele cazuri, este prezentată arteriografia vaselor principale ale picioarelor și pelvisului Examen psihiatric În unele cazuri, este necesar un consult psihiatric E Tratamentul tulburărilor sexuale Cauzele endocrine, metabolice, vasculare și psihogene ale disfuncției sexuale (dacă sunt identificate) trebuie tratate Dacă medicamentele cauzează disfuncție sexuală, schimbarea regimului de tratament poate fi eficientă Alte tratamente includ injecții de relaxanți ai mușchilor netezi cavernosi, implanturi peniane, stimulare sacră, farmacoterapie și utilizarea unui vibrator Este necesar să se recurgă la sfaturile specialiștilor care dețin aceste metode de tratament GV Insuficiență autonomă generalizată A Insuficiența autonomă primară se dezvoltă în două boli neurodegenerative de natură necunoscută - insuficiența autonomă izolată și sindromul Shy-Drager Insuficiența autonomă se dezvoltă și la unii pacienți cu boala Parkinson Pacienții cu boala Parkinson au de obicei disfuncții motorii Fie disfuncția autonomă, fie cea motrică poate fi primul simptom la pacienții cu sindrom Shy-Drager În toate cele trei boli, incluziunile care conțin a-sinucleină se găsesc în citoplasma neuronilor Relația dintre aceste trei boli, dacă există, necesită un studiu suplimentar Sindromul Shy-Dreiger Patologia, descrisă pentru prima dată de acești autori, se caracterizează prin insuficiență autonomă și tulburări de mișcare Sindromul este adesea confundat cu boala Parkinson, cu care este necesară diferențierea acestei patologii Boala isi face debutul intre si de ani Este probabil ca sindromul Shy-Drager să apară mai des decât este diagnosticat Se crede că prevalența bolii în populație este de - la de locuitori Biller X Neurologie practică I Diagnostice Insuficiență autonomă izolată - o afecțiune clinică în care insuficiența autonomă apare fără alte tulburări neurologice sau motorii asociate, cu excepția disfuncției vezicii urinare și a disfuncției sexuale la unii pacienți B Examinare Insuficiență vegetativă Pacienții prezintă hipotensiune ortostatică, incontinență urinară și fecală, scăderea transpirației, atrofie a irisului și impotență De obicei, sunt diagnosticate și o vezică atonică și o scădere a tonusului sfincterului rectal Este posibilă alternarea anizocoriei La bărbați, un semn precoce al bolii este disfuncția sexuală, cu disfuncția erectilă mai întâi, iar apoi se alătură tulburările de ejaculare Sindromul Shye-Drager trebuie suspectat la pacienții cu impotență care prezintă semne concomitente de disfuncție a vezicii urinare și a colonului Inervația simpatică a inimii este afectată selectiv în insuficiența autonomă izolată și boala Parkinson, dar nu și în sindromul Shy-Drager G Tulburările de mișcare pot fi împărțite în trei grupe Degenerescenta striatonigrala Manifestările clinice ale acestei patologii pot să semene la prima vedere cu boala Parkinson La pacienții cu sindrom Shy-Drager predomină rigiditatea, neînsoțită de tremor sever Există akinezie și rigiditate a membrelor fără fenomenul clasic de "roată dințată" sau "țeavă de plumb" al bolii Parkinson Pacienții au dificultăți să se ridice, să meargă și să întoarcă trunchiul Mersul este lent și stângaci Este caracteristică o deteriorare progresivă a expresivității expresiilor faciale și a clarității vorbirii Salivația este redusă Pacienții au o postură încovoiată cu flexie excesivă a gâtului, ceea ce face dificil să privească înainte Tulburări motorii piramidale şi periferice Definirea tonusului muscular crescut poate fi dificilă în prezența altor simptome extrapiramidale Reflexele tendon-periostale sunt crescute, pot fi observate reflexe de automatism oral, de exemplu, reflexul Marinescu-Radovici Mișcările extraoculare asociate pot fi limitate Adesea există atrofie musculară ușoară, în principal a mușchilor distali, însoțită de fasciculații Datele electromiografice sugerează că celulele coarnelor anterioare ale măduvei spinării sunt implicate în procesul patologic Disfuncția cerebeloasă se caracterizează prin ataxie severă a trunchiului și tulburări de mers, ceea ce îngreunează pacientul să stea în poziție verticală Există un tremur de acțiune de severitate diferită - de la ușor la moderat Vorbirea este foarte neclară, ceea ce este caracteristic disfuncției cerebeloase Manifestările deficitului cerebelos seamănă cu cele observate în atrofia olivopontocerebeloasă (OPCA), deși fără caracteristica OPCA atrofie a nervului optic, retinită pigmentară, coree sau cataractă D Studii de laborator Hipotensiune arterială ortostatică Apariția hipotensiunii ortostatice este un moment cheie în diagnosticul sindromului Shy-Drager Tensiunea arterială se măsoară în decubit dorsal și în picioare O diferență de mm Hg este considerată patologică Artă sau mai mult pentru presiunea sistolica sau o diferenta de mm Hg Artă și mai mult pentru presiunea diastolică la trecerea în poziție verticală Această scădere a tensiunii arteriale se dezvoltă în decurs de minute de la a fi în poziție verticală; în cazuri rare, se dezvoltă numai după minute de a fi în poziție verticală Este posibil ca pacientul să nu simtă niciun simptom al bolii sau să nu se plângă de slăbiciune, amețeli, senzație de amețeală și sincopă Teste farmacologice Există o creștere insuficientă a nivelului de norepinefrină în plasma sanguină atunci când capul este înclinat înapoi cu înclinația sa Concentrația de norepinefrină în plasma sanguină nu diferă de norma la pacienții cu sindrom Examinarea pacienţilor cu disfuncţii ale vezicii urinare, colonului Shy-Drager (pentru ca nu afecteaza neuronii postganglionari) si este redus la pacientii cu insuficienta autonoma izolata Creșterea răspunsului hormonal indusă de clonidină este limitată la pacienții cu sindrom Shy-Drager, spre deosebire de pacienții cu insuficiență autonomă izolată sau boala Parkinson Rezultatele electromiografiei (EMG) indică denervarea mușchilor membrelor, care este rezultatul deteriorării celulelor coarnelor anterioare în sindromul Shy-Drager RMN Poate exista o intensitate crescută a semnalului în porțiunile posterolaterale ale putamenului pe secțiunile ponderate T la pacienții cu sindrom Shy-Drager, spre deosebire de pacienții cu insuficiență autonomă izolată sau boala Parkinson La unii pacienti, atrofia cerebeloasa poate sa nu fie insotita de vreo manifestare clinica caracteristica acestei patologii Încălcări ale funcțiilor vezicii urinare, colon și tulburări sexuale Examinarea și tratamentul acestor stări patologice este prezentată în secțiunile I, II și III E Tratament Se folosește numai tratament simptomatic Pentru rigiditate, bradikinezie și simptome de mișcare, levodopa nu este de obicei eficientă, deși tratamentul cu acest medicament merită încercat Efectele secundare, în special agravarea hipotensiunii, trebuie evitate Hipotensiune arterială ortostatică A Activități recomandate noaptea ( ) Poziția corpului Ridicarea capului patului la o înălțime de până la cm are adesea un efect pozitiv Pacienții tolerează această poziție incomodă deoarece aduce ușurare Manifestarile bolii pot fi minimizate daca nu te trezesti imediat dupa trezire, ci stai putin pe marginea patului ( ) Desmopresina se administrează noaptea sub formă de spray nazal sau injecție intramusculară O singură doză de - micrograme este adesea suficientă pentru a preveni nicturia și hipotensiunea posturală dimineață Este de preferat să începeți tratamentul într-un cadru spitalicesc sub atentă supraveghere pentru a stabili doza optimă pentru a preveni apariția reacțiilor adverse Este necesară monitorizarea constantă în ambulatoriu a nivelului de sodiu plasmatic și a osmolalității acestuia b Activități recomandate în timpul zilei ( ) Fludrocortizonul administrat oral în doză de , - , mg/zi este rezonabil de eficient cu un aport adecvat de lichide și un aport alimentar de cel puțin mEq de sodiu Agravarea hipotensiunii ortostatice care apare după o masă este prevenită prin mese fracționate frecvente ( ) Midodrina - mg de până la patru ori pe zi poate fi eficientă la unii pacienți care răspund slab la fludrocortizon ( ) Adrenalina sau fenilpropanolamina la o doză de , până la mg de trei ori pe zi, în funcție de toleranța medicamentului, pot fi eficiente la unii pacienți Unii pacienți răspund bine la metilfenidat - mg de trei ori pe zi, deși acest medicament poate provoca tulburări de somn atunci când este luat seara târziu ( ) Îmbrăcămintea de susținere din materiale elastice a fost folosită de mult timp pentru a trata hipotensiunea ortostatică, iar unii pacienți o consideră eficientă, deși rezultatele pe termen lung sunt rare ( ) Exercițiile fizice moderate pot fi benefice în menținerea și îmbunătățirea tonusului muscular și, ca urmare, în facilitarea întoarcerii venoase Biller X Neurologie practică I Diagnostice ( ) Tulburări ale vezicii urinare, colonului și sexuale Examinarea și tratamentul acestor stări patologice sunt date în secțiunile I, II și III V Disfuncție autonomă acută A Crize vegetative Disfuncția autonomă acută se observă în multe boli, cea mai frecventă stare hipersimpatică Următoarele sunt exemple de astfel de patologie neurologică Leziuni cerebrale: accident vascular cerebral ischemic, accident vascular cerebral hemoragic, hemoragie subarahnoidiană, reacție cushingoidă, formare de masă intracraniană Leziune a măduvei spinării Boli ale sistemului nervos periferic: sindromul Guillain-Barré Boli sistemice: tetanos; exacerbarea porfiriei Afecțiuni cauzate de administrarea de medicamente: sindrom neuroleptic malign, supradozaj de simpatomimetice, antidepresive triciclice B Disreflexie autonomă - "furtună simpatică" observată în cazurile de tranșacție a măduvei spinării Leziunea măduvei spinării este de obicei situată deasupra nivelului segmentelor mijlocii toracice Patologia este de natură paroxistică și se dezvoltă la câteva luni după leziunea măduvei spinării pe fondul restabilirii funcțiilor sale Convulsiile se caracterizează prin apariția bruscă a hipertensiunii arteriale severe, dureri de cap, transpirație și înroșire, piloerecție și, în unele cazuri, frisoane De obicei este posibilă depistarea cauzei atacului, în rolul căreia acționează orice iritant Cele mai frecvente cauze sunt vezica umplută excesiv sau congestia fecală Eliminarea lor duce la ameliorarea crizei Cel mai bun tratament sunt măsurile preventive Uneori este eficientă utilizarea unor medicamente precum propantelina sau oxibutinina, care au efecte anticolinergice VI Indicatii pentru consultatii de specialitate A Solicitați sfatul unui profesionist dacă disfuncția vezicii urinare sau rectală este însoțită de plângeri de pierdere a senzației, furnicături, durere sau slăbiciune sau dacă se constată un examen neurologic anormal De exemplu, un băiețel de ani cu enurezis și un examen neurologic normal nu are nevoie să se prezinte la un neurolog, dar dacă pacientul se plânge și de dureri de spate și se constată constatări anormale la examenul neurologic, este indicat un consult neurologic B Un neurolog ar trebui să fie implicat în elaborarea unui plan de examinare a pacienților cu disfuncție autonomă atunci când la ei sunt găsite anomalii conform unui examen neurologic C Consultarea de specialitate este necesară pentru pacienții cu disfuncție a vezicii urinare, disfuncție de colon sau disfuncție sexuală ale căror probleme neurologice sunt progresive sau refractare D Examinarea de către un neurolog (consultație repetată) este indicată pacienților care, pe fondul unei boli neurologice diagnosticate anterior, au dezvoltat disfuncție a vezicii urinare, disfuncție de colon sau disfuncție autonomă E Este necesară examinarea de specialitate pentru pacienții cu disfuncție a vezicii urinare, de colon sau sexuale rezultate în urma traumatismelor Literatura recomandata Banwell JG, Creasey GH, Aggarwal AM și colab Managementul intestinului neurogen la pacienții cu leziuni ale măduvei spinării Urol Clin North Am ; : - Benarroch ЕЕ Hipotensiunea ortostatică neurogenă În: Johnson RT, Griffin JW, eds Terapia curentă în bolile neurologice, ed a -a St Louis: Mosby, Обследование пациентов с дисфункцией мочевого пузыря, толстой кишки Betts CD, Jones SJ, Fowler CG, et al Disfuncția erectilă în scleroza multiplă: deficite neurologice și neurofiziologice asociate și tratamentul afecțiunii, Brain ; : - Campbell MF, Retik AB, Darraco Vaughn E, et al, eds Urologia lui Campbell, ed a -a Philadelphia: WB Saunders, CJ Fowler Neuro-urologie În: WG Bradley, DaroffRB, Fenichel GM, et al, eds Neurologie în practica clinică: principii de diagnostic și management, a doua ed Boston: Butterworth-Heinemann, : - Fowler C J Evaluarea electrofiziologică a disfuncției sexuale În: PA Low, ed Tulburări de autonomie clinică, evaluare și management, ed a II-a Philadelphia: Lippincott-Raven, Garg BP Tulburări de micțiune și defecare În: Swaiman KF, Ashwal S, eds Neurologie pediatrică: principii și practică, ed a III-a St Louis: Mosby, PA scăzut, Bannister RG Atrofie multiplă a sistemului și defecțiune pură a autonomiei În: PA Low, ed Tulburări de autonomie clinică, evaluare și management, ed a II-a Philadelphia: Lippincott-Raven, Resnick WM, Yalla SV Managementul incontinenței urinare la vârstnici N Engl J Med ; : - Rushton DN Disfuncție sexuală și sfincterică În: WG Bradley, DaroffRB, Fenichel GM, et al, eds Neurologie în practica clinică: principii de diagnostic și management, ed a II-a Boston: Butterworth-Heinemann, : - GM timid, Drager GA Un sindrom neurologic asociat cu hipotensiunea ortostatică: un studiu clinico-patologic Arch Neurol ; : - Stewart JD Managementul disfuncției sexuale masculine În: PA Low, ed Tulburări de autonomie clinică, evaluare și management, ed a II-a Philadelphia: Lippincott-Raven, Wein AJ Practicai urofarmacologie Urol Clin North Am ; : - Young CC, Bradley WE Diagnosticul și tratamentul disfuncției vezicii urinare În: PA Low, ed Tulburări de autonomie clinică, evaluare și management, ed a II-a Philadelphia: Lippincott-Raven, Зак Alegerea metodelor de cercetare neuroimagistică Buckley terPenning (Buckley terPenning) I Cefalee cronică Acest capitol se deschide cu una dintre cele mai controversate probleme din neuroștiință și imagistică: "Un pacient cu cefalee cronică și examen neurologic normal ar trebui evaluat cu neuroimagistică?" Răspunsul la această întrebare depinde mai mult de resursele de care dispun pacientul și medic și de așteptările publicului, inclusiv de comunitatea medicală locală, decât de liniile directoare generale publicate în prezent în tipărire Deși aceasta este o modalitate practică de a lua o decizie, nu este neapărat cea corectă A Migrenă Următoarele linii directoare au fost publicate de Subcomitetul pentru Standarde de Calitate (QSS) al Academiei Americane de Neurologie: La pacienții adulți cu un diagnostic stabilit de migrenă - inclusiv persoanele cu aură vizuală și fără modificare recentă a tiparelor de convulsii, fără antecedente de convulsii epileptice și fără semne sau simptome neurologice focale - utilizarea de rutină a neuroimagisticii nu este justificată CT sau RMN al creierului poate fi indicat la pacienții cu dureri de cap atipice, antecedente de crize epileptice sau semne și simptome neurologice focale B Cefalee non migrenoasă sau atipică În timpul activității sale de cercetare, QSS a identificat șase studii care combină de scanări CT sau RMN care au identificat trei pacienți cu leziuni potențial tratabile, adică o rată de detecție de , % Cu toate acestea, când acest număr a fost adăugat la rezultatele altor două studii efectuate în centre mari de referință raionale și care au identificat de pacienți cu leziuni potențial tratabile din de pacienți supuși scanărilor CT sau RMN, rata de detecție a fost de , % Centrele terțiare mari pot face ajustări majore la acest tip de meta-analiză Neuroimaginile cu CT sau RMN sunt justificate la pacienții cu o modificare a intensității sau stereotipului durerii de cap sau în prezența unor semne sau simptome neurologice suplimentare, altele decât aura vizuală La pacienții cu cefalee cronică stabilă și constatări neurologice normale, utilizarea acestor metode de diagnostic este nerezonabilă Dar cum rămâne cu cei , % dintre pacienții cu leziuni potențial vindecabile? În primul rând, este probabil ca rata de detecție să fie mai aproape de , % pentru pacienții din clinici sau secții de urgență În al doilea rând, este responsabilitatea neurologului examinator să facă un istoric complet și să efectueze un examen fizic complet O anamneză insuficient de completă sau un examen medical efectuat duce la faptul că, dacă doriți să găsiți detalii suplimentare, acestea sunt de obicei găsite Cât de des am fost cu toții dezamăgiți în tururile noastre de dimineață când examinările stagiarului au fost insuficiente în comparație cu rezultatele unei interogări concentrate de către un specialist mai experimentat, sau încântați când ambele au ajuns la un consens O căutare rezonabilă și imparțială a unor date suplimentare care nu aduc nimic duce la concluzia că altele Alegerea metodelor de cercetare neuroimagistică cercetarea nu este necesară Dimpotrivă, datele suplimentare din anamneză sau examenul fizic ajută la formularea unui diagnostic de lucru, care poate fi de ajutor în alegerea CT sau RMN ca metode de diagnosticare cele mai potrivite Nicio altă modalitate de imagistică, indiferent de cost sau disponibilitate, nu este potrivită pentru examinarea pacienților cu cefalee Anexa B enumeră diagnosticele de lucru pentru afecțiuni potențial tratabile care pot provoca cefalee cronică și metodele corespunzătoare de investigare Dacă durerea de cap cronică este însoțită de tulburări grave, cum ar fi crize epileptice sau tulburări de conștiență, puteți alege o metodă de neuroimagistică care este mai potrivită pentru un diagnostic de lucru Sensibilitatea RMN în detectarea leziunilor subiacente durerii de cap este egală sau mai mare decât cea a CT Dar există o excepție - CT este mai puțin costisitoare și mai accesibilă decât RMN pentru examinarea țintită a pacienților cu patologie sinusală CT este adecvată pentru monitorizarea progresului în tratamentul medical al bolii sinusurilor și este mai bună decât RMN pentru imagistica sinusurilor în vedere frontală atunci când vine vorba de chirurgia endoscopică a sinusurilor CT detectează hidrocefalia obstructivă în același mod ca RMN, dar dacă cauza este în fosa posterioară sau dacă este meningită bazală, este mai probabil ca această informație să fie dezvăluită prin RMN Dacă se suspectează meningită sau tromboză a sinusurilor durale, este utilă o scanare RMN suplimentară a sinusului coronar (coronar) Tromboza sinusurilor durale este cel mai bine observată la RMN cu sau fără gadoliniu Angiografia prin rezonanță magnetică (ARM) este informativă pentru tromboza sinusului dural și poate fi efectuată (dacă este disponibilă) în același timp cu RMN RMN-ul cu contrast este necesar atunci când există suspiciuni rezonabile de tumoră, inflamație, inclusiv demielinizare, infecție sau tromboză a sinusurilor durale II Cefalee acută O hemoragie subarahnoidiană Dacă se suspectează hemoragia subarahnoidiană (SAH), CT fără substanțe de contrast este modalitatea imagistică preferată Această metodă detectează SAH în - % din cazuri dacă este efectuată nu mai târziu de de ore după un accident cerebral Beneficiul CT fără contrast scade la mai puțin de % sensibilitate la zile după hemoragie Scanările CT negative trebuie examinate pentru mase dacă este planificată o puncție lombară diagnostică pentru a diagnostica HSA prin prezența xantocromiei în lichidul cefalorahidian (LCR) Examinarea pacienților cu HSA spontană (netraumatică) necesită angiografie cerebrală cu patru vase, deoarece - % din HSA spontană se datorează anevrismelor intracraniene, iar restul de - % se datorează malformațiilor arteriovenoase, hipertensiunii arteriale, tumorilor și diverse vasculopatii Angiografia cerebrală se asociază cu apariția deficitului neurologic în % din cazuri, și deficit neurologic persistent în , % din cazuri Angiografia relevă anevrisme în - % din studii Dacă rezultatele angiografiei cerebrale sunt negative, de obicei se repetă Repetarea angiografiei crește sensibilitatea studiului la - % Angiografia este necesară înainte de a se efectua tăierea anevrismului Deși anevrismele pot fi detectate în prezent folosind MRA și angiografia CT cu spirală digitală cu scădere, aceste metode nu au o rezoluție suficientă pentru a detecta legătura dintre arterele perforante mici și cupola anevrismului Avantajul atât al angiografiei MRA, cât și al angiografiei CT este că imaginea arborelui arterial poate fi rotită pentru a vizualiza mai bine gâtul anevrismului pentru clampare, iar acest lucru se poate face după finalizarea examinării fără a expune pacientul la riscuri suplimentare TOF MRA nu este suficient de sensibil pentru a detecta anevrisme de până la mm în dimensiune Toate metodele angiografice relevă doar cavitatea anevrismului RMN-ul poate arăta o cupolă Biller X Neurologie practică I Diagnostice Figura Ruptura anevrismului R: O modificare (luminoasă) a densității conținutului cisternelor bazale indică o hemoragie subarahnoidiană B: O angiografie vertebrală cu contrast a arterei bazilare (vedere anterioară-posterior) arată un anevrism mare cu o proeminență anterioară bifurcației bazilare anevrismele și orice cheag care căptușește domul este mai bine decât o scanare CT În cazurile de anevrisme mari, acest lucru poate fi important în determinarea abordului operator (Fig ) B Hemoragia intracerebrală (ICH) este ușor de detectat prin CT, iar în prima etapă a examinării, această metodă poate fi singura potrivită CT este adecvată pentru diagnosticarea majorității ICH solitare, dar hemoragiile petechiale mici, cum ar fi hemoragiile datorate vasculitei sau vasculopatiei, pot fi omise la această examinare Acest lucru poate apărea și cu DIU din fosa craniană posterioară, care sunt adesea ascunse de artefacte osoase IRM standard (TI axial, T și intermediar) este foarte sensibil în detectarea ICH - chiar și leziuni petechiale mici RMN-ul cu introducerea de substanțe de contrast este util pentru depistarea metastazelor cerebrale cu modificări hemoragice C Disecția (disecția) arterelor Diagnosticul disecției arterei carotide sau vertebrale poate necesita un examen angiografic Dacă starea pacientului este stabilă, un program RMN RMN este cea mai sigură și utilă modalitate de imagistică Cu toate acestea, artefactele din MRA creează adesea o imagine a unei false îngustari a arterelor în zona coturilor lor RMN-ul este cel mai sensibil la zonele de ischemie sau infarct Rezerva vasculară cerebrală poate fi evaluată prin Doppler transcranian sau tomografie computerizată cu emisie de un singur foton (BREST) a creierului folosind hexametilpropilen hidroxiamină (HMPAO) sau un alt studiu al fluxului sanguin CT este util atunci când este disponibil, dar în prezent nu înlocuiește ARM sau angiografia convențională D Vasculita cerebrală este un diagnostic dificil Detectarea sa prin angiografie este scăzută ( %), în ciuda sensibilității relativ ridicate a angiografiei în diagnosticul de vasculită ( %), posibil datorită unei mici proporții de vasculite cerebrale între acestea Se crede că metoda RMN este foarte sensibilă, dar slab specifică în diagnosticul vasculitei Prin urmare, atunci când se suspectează vasculita, rezultatele normale RMN sunt o dovadă importantă împotriva acestui diagnostic Alegerea metodelor de cercetare neuroimagistică Rezultatele anormale ale RMN, atunci când nu a fost identificată nicio altă cauză, pot necesita angiografie III Durere în față Candidații pentru RMN sunt pacienți cu dureri faciale care primesc terapie standard pentru starea lor de bază care a eșuat RMN-ul cu contrast bun al țesuturilor moi poate dezvălui multe cauze ale nevralgiei trigemenului, spasmului hemifacial și altor nevralgii Implicarea vasculară intracranienă a nervului trigemen la intrarea în rădăcină, tumorile primare ale nervului al cincilea sau ale cavității Meckel, leziunile fosei craniene posterioare și scleroza multiplă pot provoca toate nevralgie trigemenului RMN-ul este sensibil pentru a identifica toate aceste leziuni Alte sindroame de compresie vasculară pot fi identificate și prin RMN Atunci când se efectuează o examinare RMN, selecția de felii, moduri de imagistică și contrast poate fi perfect adaptată fiecărui pacient IV Durere în gât A Durere neradiculară la nivelul gâtului O mică proporție de pacienți cu dureri de gât non-radiculare necesită utilizarea tehnicilor de neuroimagistică pentru a identifica posibile cauzele discutate în Secțiunea IV ÎN B Durerea de gât radiculară este cel mai adesea rezultatul unei boli degenerative a discului sau a articulației, dar poate fi cauzată și de o tumoare sau infecție RMN oferă cea mai bună imagine a contururilor și poziției discului, detaliile măduvei spinării și structura și morfologia corpurilor vertebrale RMN nu oferă vizualizarea optimă a foramenului intervertebral, deoarece acestea sunt oblice față de planul sagital în coloana cervicală Deși este posibil să se realizeze o vedere perpendiculară a acestor găuri cu RMN, o astfel de imagine necesită prea mult timp suplimentar pentru a fi utilizată în mod obișnuit Imaginile axiale ale găurilor sunt de obicei obținute folosind secvențe sensibile la ecoul T sau gradient, cu toate acestea, ele arată adesea o îngustare falsă a găurilor dacă planul imaginii nu trece direct prin partea cea mai largă a acestora O combinație de imagini RMN sagitale și axiale standard ale coloanei cervicale cu imagini oblice ale acestei regiuni este necesară pentru un studiu special al secțiunilor transversale ale găurilor Mielografia cervicală modernă include întotdeauna o scanare CT post-mielografică O mielogramă bună poate înlocui RMN și combinația de imagini discutate mai sus în diagnosticul majorității leziunilor radiculare cervicale Cu toate acestea, acest studiu este invaziv și are o sensibilitate foarte scăzută pentru detectarea discitei/osteomielitei, a proeminenței discului lateral sau a leziunilor paravertebrale ale țesuturilor moi, cum ar fi celulita sau tumora Cu mielopatie Mielopatia cervicală rezultă cel mai adesea din stenoza cauzată de boala degenerativă a discurilor sau a articulațiilor intervertebrale sau ambele Uneori instabilitatea coloanei cervicale determină stenoză, ducând la mielopatie Alte cauze includ scleroza multiplă, cavitățile siringomielitice, tumorile intramedulare și metastatice și, mai rar, hematomul epidural RMN-ul demonstrează mai bine lățimea canalului central și a măduvei spinării în proiecția sagitală Pozele în proiecția axială pot fi realizate la nivelul leziunii CT mielografică poate înlocui RMN în multe feluri Imaginile simple nu sunt la fel de utile ca CT sau RMN, cu excepția cazului în care există dovezi de instabilitate a coloanei vertebrale D Instabilitatea coloanei cervicale rezultă din artrita reumatoidă, leziuni pe termen lung a gâtului sau trisomia (sindromul Down) Instabilitatea coloanei cervicale este o afecțiune în care filmele simple oferă cea mai bună oportunitate de a evalua leziunile potențial corectabile Se realizează o serie de imagini sagitale standard ale coloanei vertebrale, imagini în proiecții laterale, oblice și odontoide, precum și imagini realizate cu flexie și extensie maximă a coloanei cervicale a pacientului sub supravegherea unui medic Biller X Neurologie practică I Diagnostice cha Aceste imagini oferă o oportunitate de a evalua nivelurile și gradul de instabilitate și de a decide asupra tratamentului chirurgical RMN-ul poate completa aceste studii prin evaluarea stării măduvei spinării la nivelul instabilității coloanei vertebrale Acest studiu este adesea necesar atunci când se suspectează atrofia măduvei spinării, dar rezultatele RMN nu afectează tratamentul ulterior al unor astfel de pacienți și nu trebuie făcută o procedură de rutină CT poate fi de valoare în examinarea vertebrelor individuale în cazurile de dismorfism spinal V Dureri lombare A Selectarea pacientului Atât examenul CT cât și RMN al coloanei lombare oferă un număr mare de rezultate fals pozitive Adăugați la aceasta faptul că dintre toți pacienții adulți care suferă de dureri de spate, % au ameliorarea durerii după săptămână, % după săptămâni și % după - săptămâni Concluziile sunt: ( ) numai acei pacienți care eșuează terapia conservatoare și iau în considerare intervenția chirurgicală (aproximativ % dintre pacienții cu lombalgie) ar trebui evaluați cu tehnici imagistice; ( ) rezultatele radiografice trebuie interpretate în lumina constatărilor clinice B Alegerea metodei RMN-ul este cea mai sensibilă modalitate de imagistică pentru majoritatea cazurilor de lombalgie, inclusiv boala de disc, boala degenerativă articulară, tumora și infecția Utilizarea CT fără contrast este limitată la cazurile în care pacienții cu dureri lombare nu pot sta nemișcați pe durata RMN și la cazurile care necesită evaluarea plăcilor corticale și a foramenelor neuronale care sunt indistincte la RMN Mielografia și CT post-mielografic sunt utilizate în cazurile în care RMN-ul este contraindicat sau rezultatele sunt discutabile sau inexplicabile Raze X ale coloanei lombare sunt luate numai cu traumatisme acute C Condiții speciale RMN-ul este superior CT în diagnosticul bolii degenerative de disc (DDD) datorită posibilității de a alege diferite planuri imagistice CT are un ușor avantaj față de RMN în detectarea bolii degenerative articulare (DJD) datorită rezoluției sale mai bune a marginilor osoase și a lățimii orificiilor Tumora este cel mai bine diagnosticată prin RMN și poate fi vizualizată în două sau trei planuri RMN-ul cu contrast este avantajos în diagnosticul tumorilor numai atunci când este efectuat după RMN standard și când este utilizat un program de imagistică T cu suprimare grasă pentru a atenua semnalul luminos de măduvă osoasă Manifestările precoce ale discitei sau osteomielitei sunt cel mai bine detectate cu un semnal T ușor crescut Imagistica cu indiu -WBS detectează, de asemenea, stadiile incipiente ale infecției ca imagistica cu galiu , deși galiu este mai puțin sensibil și mai puțin specific decât indiul -WBS Discita sau osteomielita este depistată cel mai devreme cu acumularea de tehnețiu m sau pe CT Radiografiile simple sunt cele mai puțin sensibile în diagnosticarea discitei sau osteomielitei Un RMN are avantajul suplimentar de a putea detecta celulita sau un abces VI Mielopatie A RMN-ul este cea mai sensibilă metodă de neuroimagistică pentru diagnosticarea patologiei măduvei spinării Cu toate acestea, trebuie menționate două dezavantaje ale acestei metode În primul rând, mișcarea pacientului poate degrada semnificativ calitatea imaginii RMN În al doilea rând, RMN este în prezent cea mai scumpă dintre metodele de neuroimagistică Obținerea unei imagini RMN necesită o perioadă de timp relativ lungă în comparație cu CT sau radiografiile convenționale Examinarea coloanei vertebrale la diferite niveluri necesită plasarea suprafeței bobinei magnetice peste zona examinată Dacă este necesară o examinare RMN a întregii coloane, pacientul nu o tolerează bine din cauza oboselii Oboseala și durerea fac dificilă interacțiunea cu majoritatea pacienților în timpul unui studiu lung Deoarece RMN pentru mielopatie suspectată este foarte des Alegerea metodelor de cercetare neuroimagistică se administrează în regim de urgență, timpul de examinare a altor pacienți programați este redus semnificativ RMN-ul este foarte sensibil pentru detectarea mielopatiei, dar nu este specific Este util pentru diagnosticarea leziunilor care necesită tratament chirurgical; în caz contrar, majoritatea pacienților sunt diagnosticați, tratați și monitorizați clinic B Abordarea diagnostică Obținerea imaginilor ponderate T și T sagitale la fiecare dintre cele trei niveluri este un test de screening acceptabil pentru identificarea leziunilor spinale potențial corectabile chirurgical În mod ideal, imaginile ar trebui revizuite de radiolog înainte ca pacientul să fie eliberat, permițând imagistica în planuri suplimentare Zonele suspecte sau neclare ar trebui să fie mai bine examinate clinic, iar apoi pacientul poate fi returnat pentru o examinare țintită suplimentară Examinarea inițială poate fi mai concentrată dacă se limitează la coloana cervicală, toracică sau lombară După cum sa menționat deja, cu rezultate negative ale RMN-ului coloanei vertebrale, poate fi necesar un studiu al creierului: scleroza multiplă, scleroza laterală amiotrofică pot avea un tablou clinic similar cu cel al mielopatiei Metastazele spinale într-o situație non-urgentă sunt cel mai bine diagnosticate prin acumularea osoasă de tehnețiu m Zonele de intervenție chirurgicală propuse, inclusiv radiochirurgia, pot fi apoi examinate folosind RMN cu sau fără agenți de contrast G Etiologie Stenoza coloanei vertebrale poate fi diagnosticată prin RMN, CT sau radiografii simple Leziunile epidurale, cum ar fi o tumoare, un abces sau un hematom, pot fi identificate prin CT sau RMN O tumoare intramedulară sau o cavitate siringomielitică poate fi de asemenea detectată prin CT sau RMN Scleroza multiplă este bine detectată pe imaginile RMN ponderate T Atrofia măduvei spinării poate fi o consecință a sclerozei multiple Encefalomielita acută diseminată și mielita transversală nu oferă întotdeauna o imagine patologică la RMN RMN-ul cu contrast este util în identificarea zonelor active de demielinizare în scleroza multiplă, tumoră și uneori mielita transversală Întrebarea este dacă RMN are vreo valoare prognostică în mielita transversală? D Sindromul durerilor de spate recurente Durerea lombară recurentă după intervenție chirurgicală poate apărea la - % dintre pacienți și este de obicei asociată cu fibroză epidurală sau hernie de disc recurentă Diferențierea recurenței herniei de cicatrizarea epidurală se face cel mai bine prin compararea imaginilor RMN cu contrast T și imagini RMN standard ponderate T luate în vederi sagitale și axiale Țesutul cicatricial acumulează cu ușurință contrastul, în timp ce țesutul discului nu Distingerea unei patologii de alta este importantă deoarece o hernie de disc poate fi reoperată, dar o cicatrice de obicei nu poate Deoarece infecția poate fi cauza durerii postoperatorii în curs de desfășurare, se fac și imagini ponderate în T Momentul scanării RMN după operație este important În primele - luni după intervenția chirurgicală T , imaginile zonei operate sunt adesea similare cu imaginile preoperatorii, deoarece semnalul epidural anterior este similar cu semnalul de la disc Din acest motiv, un examen RMN pentru reapariția durerilor de spate se face cel mai bine nu mai devreme de luni după operație Ei fac poze si in modul T , deoarece uneori o infectie poate actiona ca o cauza a durerii postoperatorii Arahnoidita este o altă cauză mai puțin frecventă Țesutul de granulație rezultat în urma discitei, osteomielitei sau arahnoiditei se manifestă prin acumulare anormală de contrast VII Modificări ale conștiinței și ale funcțiilor cognitive A Rolul metodelor de neuroimagistică în examinarea pacienților cu modificări ale conștiinței și abilităților cognitive este de a identifica leziuni potențial corectabile, cum ar fi hemoragia, leziunile de masă și luxația Biller X Neurologie practică I Diagnostice orice încălcări Tromboza arterei bazilare este, de asemenea, o afecțiune potențial tratabilă cu tromboliza intra-arterială efectuată corespunzător Afecțiuni non-chirurgicale, cum ar fi meningita, vasculita cerebrală, tulburările metabolice (inclusiv tulburările asociate alcoolului), encefalita, encefalomielita acută diseminată și neurosifilisul sunt, de asemenea, potențial tratabile CT fără contrast este o metodă rapidă, disponibilă pe scară largă și foarte sensibilă pentru diagnosticarea leziunilor de masă manifeste clinic Rezultatele CT negative fără contrast sunt suficiente pentru puncția lombară (LP), care este necesară pentru identificarea ulterioară a cauzelor potențial corectabile ale tulburării conștiinței și funcțiilor cognitive RMN poate oferi o vizualizare excelentă a unor anomalii structurale asociate cu boala progresivă, cum ar fi atrofia parahipocampală în boala Alzheimer sau atrofia mamilară în sindromul Wernicke-Korsakoff Cu toate acestea, diagnosticul de demență, cum ar fi stupoarea sau coma datorată unei cauze infecțioase, toxice sau metabolice, se bazează pe constatări clinice și de laborator RMN-ul este capabil să localizeze encefalita cauzată de virusul herpes simplex, cu localizarea clasică a edemului în regiunea frontotemporală În același timp, se crede că, dacă un pacient cu o boală suspectată nu primește tratamentul necesar în momentul neuroimagisticii, atunci șansele sale de recuperare sunt semnificativ mai mici decât la un pacient care a fost tratat imediat Pentru majoritatea cazurilor tratabile de demență, răspunsul pacientului la tratament confirmă diagnosticul mai bine decât rezultatele RMN Nu există nicio corelație între pierderea generalizată a volumului cerebral (atrofie) observată pe CT sau RMN și demență C Ecografia Doppler transcranian poate confirma tromboza arterei bazilare în perioada acută Acest studiu poate fi realizat cu echipamente portabile și este compatibil cu intervențiile de tratament intensiv Un tromb dens într-o arteră afectată poate fi observat uneori pe CT fără utilizarea agenților de contrast, dar acest lucru nu este de încredere MRA poate detecta întreruperea fluxului sanguin în vasele afectate, dar unele echipamente de terapie intensivă, cum ar fi un ventilator, nu pot fi transportate în camera în care se efectuează acest studiu Angiografia este atât diagnostică, cât și potențial terapeutică atunci când este disponibilă tromboliza intra-arterială Înainte de tromboliza, este necesar să se efectueze CT fără contrast pentru a exclude infarctul hemoragic, care în cele mai multe cazuri este o contraindicație pentru tromboliza ulterioară VIII Disfagia Cauzele disfagiei sunt multe Principala metodă folosită pentru diagnosticarea tulburărilor de deglutiție este videofluoroscopia Diagnosticul acestor tulburări, chiar și cele rezultate din tulburări neurologice, se bazează în primul rând pe informații clinice Bolile SNC care cauzează disfagie includ accidentul vascular cerebral, scleroza multiplă, boala Alzheimer, paralizia supranucleară progresivă, boala Huntington, scleroza laterală amiotrofică și boala Parkinson Dintre aceștia, doar cei cu scleroză multiplă nediagnosticată anterior necesită examinarea sistemului nervos folosind tehnici de neuroimagistică pentru a explica simptomele prezente la pacienți Cea mai sensibilă metodă de neuroimagistică în SM este RMN Contrastul poate dezvălui plăci proaspete în SM IX Crize de epilepsie A Crizele la nou-născuți sunt adesea asociate cu hipoxie-ischemie perinatală (PHI), hemoragie intracraniană, infecție a SNC sau anomalii migratorii neuronale O altă cauză a convulsiilor la nou-născuți este abuzul mamei de medicamente puternice Alte cauze mai puțin frecvente sunt tulburările metabolice congenitale și crizele benigne neonatale RMN-ul este important în diagnosticul PHI, hemoragie și anomalii de dezvoltare și este de obicei necesar pentru a exclude Alegerea metodelor de cercetare neuroimagistică a acestor afecţiuni chiar şi în cazurile în care diagnosticul de lucru indică o altă patologie Dacă RMN nu este disponibil, CT este utilă, deși această metodă este mai puțin sensibilă În crizele de epilepsie, RMN-ul poate necesita sedare, ceea ce este relativ rar pentru a detecta în mod neașteptat hemoragia sau leziunile cerebrale ischemice B Crizele epileptice din copilărie pot apărea cu o frecvență de până la , % în populație Majoritatea crizelor și absențelor febrile nu necesită neuroimagistică Candidații pentru această examinare sunt pacienți cu convulsii datorate leziunilor cerebrale focale Patologia în timpul neuroimagisticii poate fi detectată și cu activitate convulsivă de etiologie necunoscută, care este observată în mod constant sau își modifică tiparul Spasmele infantile (cu sau fără sindrom West) de obicei nu necesită neuroimagistică, dar aceleași spasme care au simptome lateralizate pot fi de bază local candidați pentru tratament chirurgical Pacienții cu sindrom Lennox-Gastaut au modele variabile de convulsii, cel mai adesea din cauza leziunilor cerebrale difuze Ocazional, însă, se dovedește că unul dintre acești pacienți are convulsii focale care necesită tratament chirurgical Deși condițiile denumite convulsii parțiale benigne nu necesită neuroimagistică, natura acestor convulsii ridică uneori suspiciunea unei tumori, așa că de obicei se face un studiu RMN de bază Convulsiile generalizate, crizele parțiale complexe și convulsiile secundare unor evenimente infecțioase sau traumatisme necesită imagistică RMN În plus, RMN oferă informații suplimentare în primii doi ani de viață despre maturitatea mielinizării creierului Metoda RMN este mai puțin sensibilă la sărurile de calciu decât CT, prin urmare, calcificarea distrofică în sindromul TORCH sau dismorfismul cerebral, fracturile craniului sunt mai bine detectate prin CT Studiul focarului epileptic la planificarea tratamentului chirurgical începe cu un EEG RMN este efectuat pentru a confirma sau clarifica localizarea leziunilor Activitate EEG Dacă rezultatele obținute sunt încă ambigue, datele imagistice ale fluxului sanguin în perioadele interictale și acute sunt studiate folosind markeri de flux sanguin și tehnica tomografiei computerizate cu emisie de fotoni unici (BREST), care dezvăluie patologia fluxului sanguin regional sau focal Rezultatele EEG, RMN și BREST sunt comparate pentru a detecta un focar epileptic Dacă rezultatele sunt încă neconcludente, se realizează imagini fiziologice suplimentare sub formă de tomografie cu emisie de pozitroni (PET), în care glucoza marcată radioactiv este injectată și preluată de celulele creierului Modificările locale ale metabolismului glucozei în timpul PET pot fi comparate cu rezultatele EEG, RMN, BREST Q Convulsiile la adulți pot fi primele manifestări ale unei tumori pe creier Gliomul, meningiomul și metastazele se pot prezenta într-un mod similar Angiomul cavernos și malformația arteriovenoasă (MAV) se pot prezenta, de asemenea, în acest mod în stadiile incipiente Alte cauze ale convulsiilor la adulți includ encefalita, meningita, accidentul vascular cerebral, encefalopatia hipertensivă și vasculita RMN-ul este cea mai bună metodă de neuroimagistică pentru toate aceste afecțiuni, cu excepția vasculitei Se crede că un RMN normal exclude vasculita În același timp, simptomele vasculitei la RMN au o specificitate redusă, deci este necesară examinarea angiografică În ceea ce privește convulsiile cauzate de insuficiență renală, tulburări metabolice sau substanțe toxice, imagistica nu este adesea necesară pentru a corecta patologia, cu excepția cazului în care activitatea convulsivă nu este tratabilă Convulsiile legate de alcool sunt singura excepție de la această recomandare, deoarece leziunile sunt destul de frecvente în rândul pacienților cu dependență de alcool Un pacient cu convulsii cauzate de utilizare Biller X Neurologie practică I Diagnostice alcool, ar trebui să fie examinat ca o victimă cu o leziune: este necesar să începeți rapid să căutați edem cerebral, vânătăi, hematom cerebral, fractură de craniu CT fără contrast este cea mai bună modalitate de imagistică pentru aceste leziuni în situația acută Este în general acceptat că un RMN efectuat după stabilizarea pacientului poate evidenția contuzii cerebrale minore și leziuni profunde care nu sunt vizibile la o tomografie computerizată X Hipoacuzia este subdivizată pentru diagnostic și tratament în conductivă (prelabirintică) și senzorineurală (postlabirintică) O hipoacuzie conductivă afectează urechea externă sau medie Cel mai bine este să vizualizați secțiuni subțiri de CT fără contrast ( , -* , mm) prin piramida osului temporal în planul coronal axial și drept Deformările congenitale ale urechii medii, colesteatomul, otita medie și paragangliomul timpanic sunt unele dintre principalele cauze potențial tratabile ale hipoacuziei conductive care pot fi diagnosticate cu CT B Pierderea auzului senzorineural (SHL) afectează cohleea, nervul cohlear, trunchiul cerebral sau conexiunile corticale În astfel de cazuri, cel mai bine este să efectuați o examinare în modurile ponderate T și T axial și coronar Secțiunile subțiri ponderate în T prin meatul auditiv intern pot fi informative și chiar mai bune decât secțiunile ponderate în T cu contrast în prezența neuromului acustic (schwannom) Alte cauze majore ale SPS sunt necunoscute, probabil ca rezultat al insuficienței vasculare sau leziunilor virale ale structurii urechii interne Nu doar neuroamele acustice pot fi detectate, ci și alte tumori: meningiomul, neuromul nervului al cincilea sau al șaptelea, granuloamele de colesterol inflamate sau chisturile piramidei osului temporal Scleroza multiplă se poate prezenta cu pierderea auzului în cazuri rare C Țuitul în urechi poate fi pulsatil sau nepulsatil Tinitusul nepulsatil poate fi cauzat de otoscleroză, un neurom auditiv, o tumoare cu unghi cerebelopontin sau sindromul Meniere Toate afecțiunile, cu excepția ultimei, pot fi diagnosticate cu RMN sau CT Tinitusul pulsatil poate fi cauzat de o malformație arteriovenoasă a creierului, durei mater sau a feței, sau displazia bulbului venei jugulare sau a arterei carotide, fistula vertebrală sau carotidă, paragangliomul bazei craniului sau urechea medie Aceste afecțiuni sunt cel mai bine demonstrate la RMN, cu excepția anastomozei vertebrale și carotidiene, care necesită o MRA dacă este mică XI Ameţeală A Motive Imagistica poate detecta doar tulburări neurologice semnificative în care vertijul este un simptom Amețelile cauzate de medicamente sau toxine nu sunt vizualizate Amețelile rezultate în urma unei răni sau accident vascular cerebral sunt o problemă mai mare Vertijul poate fi un simptom al unui accident vascular cerebral cortical, cerebelos sau medular Tumorile unghiului cerebelopontin și cerebelului, otomastoidita și labirintita pot provoca amețeli Compresia vasculară a nervului opt este una dintre cauzele vertijului, care poate apărea la RMN și, eventual, la MRA Dacă un anevrism vas este găsit pe RMN sau MRA, angiografia convențională trebuie efectuată înainte de intervenție chirurgicală Afecțiuni precum sindromul Meniere sau edem endolimfatic, care se prezintă cu crize recurente de tinitus, pierderea auzului și amețeli, combinate cu o senzație de presiune în urechi, sunt diagnosticate după excluderea cauzelor descrise mai sus RMN-ul unui pacient cu sindrom Meniere nu evidențiază anomalii, cu excepția unor cazuri când se folosesc metode speciale B Vizualizarea Un RMN va arăta probabil un accident vascular cerebral în cortex sau trunchi cerebral, precum și o tumoare în fosa posterioară sau baza craniului Otita medie și mastoidita apar ca semnale fluide crescute pe imaginile ponderate T Otita externă poate să nu fie întotdeauna detectată în acest mod din cauza subtilității Alegerea metodelor de cercetare neuroimagistică structura afectată Ocazional, otita medie poate prezenta o densitate crescută la un RMN Imagistica axială standard T și T este suficientă pentru screening-ul pentru cauzele de vertij, uneori este necesară imagistica coronariană T Când se obțin date îndoielnice, poate fi utilizată o examinare cu contrast Insuficiența vasculară în labirintul urechii nu este de obicei detectată, chiar și cu examinarea angiografică Cu toate acestea, MRA poate fi utilă în identificarea posibilelor cauze mai grave ale bolii în sistemul vascular vertebrobazilar XII Viziune O vedere bună necesită funcționarea normală a nervilor cranieni II, III, IV și VI, precum și a căilor optice care conectează lobii frontali ai creierului (urmărirea vizuală) și coliculii superiori (coordonarea mână-ochi) Prin urmare, orice perturbare a creierului cu o mare probabilitate se poate manifesta sub forma diferitelor deficiențe de vedere Din păcate, tulburările de vedere cauzate de patologia globului ocular (eroarea de refracție, cataracta și patologia retinei) sunt foarte frecvente în rândul populației B Anomaliile neuro-oftalmice se pot prezenta ca vedere dublă dacă o tumoare sau un anevrism vascular comprimă al treilea, al patrulea sau al șaselea nervi cranieni Dimensiunile neregulate ale pupilei sau reflexele pupilare afectate apar atunci când mase mari mișcă creierul în jos și se întind sau presează al treilea nerv împotriva durei mater Pierderea vederii poate fi cauzată de o tumoare orbitală, o tumoare chiasmală sau un accident vascular cerebral oriunde de-a lungul căilor optice sau de expunerea la radiații, inclusiv cortexul optic, șanțul pintenului Pierderea vederii monoculare poate fi cauzată de inflamația țesuturilor moi ale orbitei sau de o tumoare sau boală vasculară care afectează artera oftalmică sau artera carotidă Pierderea vederii sub formă de hemianopsie omonimă este caracteristică multor malformații arteriovenoase parietal-occipitale (AMV) și accidente vasculare cerebrale C Vizualizarea tulburărilor neuro-oftalmice este asigurată în principal de RMN, care are o sensibilitate ridicată în depistarea patologiei parenchimului cerebral și globului ocular În plus, pot fi observați nervii cranieni individuali, precum și arterele și venele care alimentează globul ocular MRA este de mare ajutor în detectarea leziunilor vasculare Patologia orbitală, care se poate prezenta sub formă de proptoză, motilitate oculară sau pierdere a acuității vizuale monoculare, poate fi detectată pe RMN axial și coronarian folosind imagini ponderate TI, T Imaginile RMN axiale pentru tulburările neuro-oftalmice ar trebui să includă imagini ale creierului de la baza craniului până la vârf Examenul CT este acceptabil pentru diagnosticul de patologie orbitală, în aceste cazuri, proiecțiile coronariene axiale și directe oferă imagini similare cu cele din RMN Prezența țesutului adipos în orbită permite obținerea unei imagini CT clare în patologia orbitală CT este mai eficient decât RMN numai pentru traumatismele orbitale, deoarece peretele osos subțire al orbitelor este mai bine văzut la CT Ruptura podelei orbitale poate fi observată pe imaginile CT coronare directe; cu felii axiale, o astfel de deteriorare poate fi ratată XIII atac ischemic tranzitoriu (AIT) Iar neuroimaging în TIA ar trebui să înceapă cu imagistica creierului Foarte des, accidentul vascular cerebral sau sindroamele cerebrale ischemice pot fi cauzate de o tumoare pe creier, de obicei metastatică Hemoragiile intracraniene pot provoca simptome neurologice ușoare sau tranzitorii Leziunile cerebrale ischemice sunt detectate la pacienții cu AIT folosind CT în aproximativ % din cazuri, folosind RMN - în % Leziunile ischemice proaspete pot să nu fie detectate în ambele tipuri de studii în primele de ore Diagnosticul suplimentar al TIA continuă cu ecografie duplex color (CDS) a arterelor carotide CDS se bazează pe analiza simultană a imaginii ecografice a arterei carotide și a datelor Doppler, privind Biller X Neurologie practică I Diagnostice dinamica fluxului sanguin în artera carotidă În prezent, se discută acuratețea datelor CDS în comparație cu datele angiografice, ceea ce face posibilă obținerea unei imagini a detaliilor anatomice cu rezoluție mare Precizia detectării stenozei arterei carotide folosind CDS este de - % din datele angiografice Acest lucru ne permite să considerăm CDS ca o metodă excelentă pentru screening-ul pacienților în timpul selecției lor pentru examinarea angiografică și determinarea ulterioară a indicațiilor pentru tratamentul chirurgical MRA (Angiografia prin rezonanță magnetică) este utilizată în prezent ca test de screening pentru a identifica pacienții care au nevoie de angiografie MRA are aceeași acuratețe ca și CDS în detectarea stenozei arterei carotide Utilitatea MRA este că poate oferi informații despre prezența stenozei fără manifestări clinice, în timp ce RMN standard este efectuat atunci când pacientul a avut deja un AIT C Studiul fluxului sanguin cerebral poate fi efectuat pentru a evalua rezerva cerebrovasculară (RCV) CVR determină capacitatea arterelor cerebrale de a se dilata ca răspuns la cererea crescută sau scăderea perfuziei și este mediată de nivelurile pCO CVR poate fi măsurată prin determinarea creșterii fluxului sanguin cerebral ca răspuns la o creștere a CO în creier Cel mai convenabil este să se realizeze o creștere a pCO din sângele arterial prin administrarea intravenoasă de diacarb Vizualizarea fluxului sanguin este efectuată utilizând markerul de flux sanguin cu oxid de hexametilpropilenă amină, detectat folosind BREST, și poate fi detectată o scădere a fluxului sanguin emisferic pe partea stenozei arterei carotide, adică ipsilateral Dacă fluxul sanguin cerebral crește după administrarea de diacarb, atunci pacientul are un CVR Dacă fluxul sanguin nu crește, atunci rețeaua vasculară cerebrală este deja extinsă maxim ca răspuns la o scădere a fluxului sanguin prin artera carotidă Astfel de pacienți necesită intervenție într-o măsură mai mare decât pacienții cu CVR suficient Fluxul sanguin poate fi, de asemenea, examinat folosind ultrasonografia Doppler transcraniană și CT cu xenon XIV Accidentul vascular cerebral necesită de obicei imagistică CT în perioada acută pentru a determina prezența sau absența hemoragiei intracraniene Identificarea etiologiei accidentului vascular cerebral este dificilă fără utilizarea suplimentară a unor studii cardiace neinvazive, de laborator sau Doppler Accidentul vascular cerebral minor este tratat în aproape același mod ca și AIT descris mai sus După cum sa menționat mai sus, este posibil ca un accident vascular cerebral să nu fie detectat pe imaginile CT sau RMN în primele de ore, în funcție de amploarea acestuia RMN-ul ponderat prin difuzie, care reflectă de fapt mișcarea difuzivă a moleculelor de apă în țesuturile umane, arată cele mai timpurii manifestări ale accidentului vascular cerebral, care pot apărea la de minute după dezastru În absența unei leziuni demonstrabile a arterei carotide pe CDS, determinarea ulterioară a etiologiei accidentului vascular cerebral este efectuată folosind MRA sau angiografia tradițională (Fig ) XV Trauma A În cazul traumatismelor capului penetrante (inclusiv fracturi craniene deprimate), trebuie efectuată tomografia capului de îndată ce pacienții sunt stabili Corpii străini, hematoamele intracraniene, traumatismele la ochi, orbită și fracturile bazei craniului sunt cel mai bine observate pe CT, iar prezența sau absența lor determină cursul tratamentului Fracturile craniului facial sau ale orbitelor sunt, de asemenea, afișate în planul coronal drept, odată ce pacientul este capabil să urmeze comenzile Traumatismele contondente ale capului sau feței necesită, de asemenea, vizualizarea gâtului (vezi secțiunea XV C) Se face CT de urmărire pentru a determina rezultatele tratamentului chirurgical și ori de câte ori se suspectează o hemoragie intracraniană Un RMN se face uneori după o perioadă acută pentru a identifica eventualele contuzii subtile ale creierului sau alte leziuni, dar nu toată lumea este de acord că astfel de informații au un efect semnificativ asupra cursului tratamentului RMN-ul completează examinarea CT a zonei ochilor Deși CT poate arăta starea marginii orbitale, a pereților, a podelei, a canalului nervului optic și a fisurilor orbitale, RMN poate arăta starea nervului optic, a mușchilor oculari afectați, a țesutului orbital și a globului ocular Investigațiile orbitei pe CT și RMN se efectuează în plan axial și coronal Alegerea metodelor de cercetare neuroimagistică Figura Accident vascular cerebral R: Scanarea CT axială arată o atenuare marcată a semnalului în zona arterei bazilare, în concordanță cu tromboembolismul acut Î: RMN-ul axial (serie de recuperare a inversiunii atenuate cu fluide) arată hiperintensitate în partea centrală a puțului, sugerând un infarct recent C: ARM axial arată ambele artere carotide în absența fluxului sanguin din sistemul vertebrobazilar D: Angiografia vertebrală arată o rupere bruscă a imaginii arterei bazilare în segmentul său mijlociu din partea dreaptă B Trauma craniană închisă necesită ca pacienții să fie supuși CT și RMN odată ce sunt stabili Pacienții cărora li s-a făcut inițial o scanare CT au adesea un RMN după terminarea perioadei acute Deși ambele metode detectează vânătăile, umflarea sau hematomul, RMN detectează mai bine decât CT hemoragiile subtile (peteșiale), contuziile mici și leziunile profunde ale substanței albe a creierului RMN-ul este relativ insensibil la fracturi și hemoragii subarahnoidiene Biller X Neurologie practică I Diagnostice Figura Fractura coloanei cervicale cu contuzie a măduvei spinării RMN-ul sagital ponderat T arată fractura-luxație a vertebrelor cervicale C -C Măduva spinării este îngroșată și arată hiperintens din cauza edemului sever Petele mici întunecate în partea afectată a măduvei spinării pot fi hemoragii influențe Dacă RMN este utilizat ca modalitate de imagistică inițială, radiografiile simple ale craniului pot fi utilizate ca un mijloc simplu de a determina prezența sau absența oricărei fracturi suspectate de craniu C Vizualizarea coloanei cervicale Radiografiile simple ale coloanei vertebrale, inclusiv vederile AP, laterale și oblice ale coloanei vertebrale și un odontoid cu gura deschisă, trebuie examinate la orice pacient cu o leziune închisă a capului sau gâtului Dacă acestea sunt normale, radiografia laterală cu flexie-extensie a coloanei vertebrale trebuie efectuată sub îndrumarea unui medic pentru a exclude instabilitatea coloanei cervicale Dacă durerea sau imobilizarea împiedică pacientul să flexeze sau să extindă gâtul, această poziție trebuie considerată patologică și trebuie reexaminate radiografiile de revizuire, orice proiecție suboptimă trebuie repetată sau trebuie efectuată o scanare CT a coloanei cervicale Acum apare o tendință de a efectua CT cervical la pacienții cu traumatisme care necesită CT cap Acest lucru se face în centre care au un tomograf spiralat care vă permite să efectuați rapid astfel de studii Utilizarea scanerelor CT mai vechi, care necesită mai multă răcire a tubului, durează prea mult pentru a obține cu ușurință o examinare completă a coloanei vertebrale Scanerele CT elicoidale mai noi pot scana întreaga coloană cervicală în mai puțin timp decât ar fi nevoie pentru a lua cinci radiografii simple ale coloanei vertebrale Orice examen CT este eficient pentru orice fractură sau instabilitate detectată pe radiografiile simple ale coloanei vertebrale RMN-ul pentru leziuni la nivelul gâtului este indicat dacă există simptome sau se suspectează o leziune a măduvei spinării Mielopatie, simptome radiculare, semne de hiperextensie Alegerea metodelor de cercetare neuroimagistică leziunea cu bici a gâtului la radiografii simple (hematoame prevertebrale, fracturi mărunțite ale vertebrelor, discuri anterioare mărite), scanări CT ale coloanei vertebrale care arată îngustarea canalului spinal sau prezența de os sau fragmente străine în canalul vertebral sunt indicații pentru RMN-ul coloanei cervicale cu scopul de a evalua starea măduvei spinării Edemul măduvei spinării este, de asemenea, caracterizat printr-un semnal luminos pe imaginile sagitale ponderate T Hemoragiile spinale și epidurale sunt însoțite de semne caracteristice RMN de sânge pe imaginile sagitale ponderate T și T Dacă pe imaginea sagitală este detectată vreo patologie, trebuie să se obțină imaginile axiale ale acesteia (Fig ) Literatura recomandata Colegiul American de Radiologie Criterii de adecvare ACR Radiologie ; : - Biller J, Feinberg WM, Castaldo JE, et al Ghid pentru endarterectomia carotidiană Circulation ; : - Frishberg BM Neuroimagistică în presupuse tulburări de cefalee primară Semin Neurol ; : - Knopman DS, DeKosky ST, Cummings JL și colab Parametru de practică: diagnosticul demenței (o revizuire bazată pe dovezi) Neurology ; : - Silberstein SD Parametru de practică: ghiduri bazate pe e-mail pentru cefaleea migrenoasă (o revizuire bazată pe dovezi) Neurology ; : - Metode de electrodiagnostic, puncție lombară și alte studii suplimentare Paul W Brazis (PolekBrazis) Cu ajutorul studiilor de electrodiagnostic neurofiziologic, este posibilă detectarea anomaliilor funcționale care nu pot fi diagnosticate prin metode de neuroimagistică Studiile fundamentale de electrodiagnostic sunt electroencefalografia (EEG), studiile de conducere nervoasă (NRI), electromiografia (EMG) și înregistrarea potențialelor evocate Acest capitol discută semnificația clinică a acestor tehnici și descrie pe scurt alte investigații neurologice complementare, cum ar fi polisomnografia și testarea latenței multiple a somnului, precum și indicațiile, contraindicațiile și semnificația clinică a puncției lombare și a analizei lichidului cefalorahidian Electroencefalografie (EEG) I Introducere EEG înregistrează activitatea electrică spontană a creierului de la suprafața scalpului, precum și activitatea cauzată de diverși stimuli, inclusiv somnul, hiperventilația și fotostimularea Pe pielea craniului și a lobilor urechii, în conformitate cu un anumit sistem de înregistrare, sunt fixate mici discuri metalice care conțin un gel conductor Aceste discuri sunt conectate prin fire flexibile la un dispozitiv de înregistrare care amplifică activitatea creierului de milioane de ori EEG-ul este înregistrat pe o bandă de hârtie în mișcare sau afișat pe un ecran de computer simultan din sau de perechi de electrozi (conducte) în combinații selectate (montaje) de derivații II EEG normal A Ritm EEG Este posibil să se înregistreze mai multe ritmuri EEG diferite, fiecare dintre acestea fiind caracterizat de o anumită frecvență, amplitudine, morfologie, reactivitate, topografie și cantitate Mai jos sunt intervalele de frecvență ale diferitelor ritmuri EEG Ritm delta ( Hz) B Cel mai caracteristic unui EEG normal la adulții aflați într-o stare de veghe relaxată este ritmul alfa înregistrat peste ceafă cu ochii închiși (Fig ) Diferite ritmuri EEG pot fi considerate variante ale normei, în funcție de vârsta și gradul de tensiune al subiectului, deoarece modificări ale naturii EEG sunt observate de-a lungul vieții, precum și în timpul tranziției de la starea de veghe la diferite faze ale somnului C Procedurile de activare sunt folosite pentru înregistrarea ritmurilor patologice care nu pot apărea spontan Hiperventilația timp de minute este cea mai eficientă în activarea ritmurilor caracteristice crizelor de epilepsie generalizate, cum ar fi paroxismele spike-wave, precum și absențe (petit mal) Mai rar, hiperventilația poate activa patologia focală (de exemplu, încetinirea) și crizele epileptice focale Metode de electrodiagnostic, puncție lombară și alte studii suplimentare r -vz - WMA^tf^A^^Mtf"*A"AAMWM^*flH*Aft*******Mw*l*MV^l*'***W'*^****l **M*M'wai"^*l*S^*'*"*a* * C -P vwVWVYWWVVHMAA/Vwy#*A/WV#MVVMWVV*wwvW\^^ Fp -F - ***v* f -c q-p e^/M/ Figura Electroencefalograma (EEG) normală a unui bărbat în repaus, cu ochii închiși Top patru înregistrări: activitate EEG din regiunea frontală în regiunea occipitală pe partea stângă Cele patru înregistrări de jos: activitate EEG din regiunea frontală în regiunea occipitală pe partea dreaptă Activitatea normală alfa este observată peste regiunile posterioare ale capului activitate Testul de ventilație este contraindicat la pacienții cu infarct miocardic, hemoragie subarahnoidiană recentă sau boală pulmonară severă Fotostimularea constă în stimularea creierului cu sclipiri scurte repetate de lumină generate de aparat la o frecvență de - Hz Această procedură determină un răspuns în regiunea occipital-parietală (reacție de accelerare) Cea mai frecventă reacție patologică ca răspuns la fotostimulare este paroxismele difuze ale complexelor spike-wave (răspuns fotoparoxistic sau fotoconvulsiv), care indică adesea o tendință de a dezvolta crize epileptice X Înregistrarea în timpul somnului este cea mai valoroasă la pacienții cu epilepsie, deoarece vă permite să documentați modificările paroxistice caracteristice acestei patologii Somnul poate provoca activitate epileptiformă focală sau generalizată O noapte nedormită în noaptea dinaintea examenului te poate ajuta să adormi În plus, privarea de somn în sine poate provoca activitate epileptiformă III Activitate EEG patologică Multe modificări EEG nu sunt specifice, dar totuși unele dintre ele sunt cu siguranță asociate cu boli specifice, cum ar fi epilepsia, encefalita herpetică și encefalopatiile metabolice În general, leziunile sau disfuncțiile neuronale pot fi judecate după prezența undelor lente (ritmul theta sau delta) înregistrate difuz sau pe o anumită zonă a creierului, în timp ce undele sau vârfurile difuze sau focale ascuțite (activitate epileptiformă) indică o tendință la dezvoltarea convulsiilor Decelerația focală este foarte sensibilă și are o mare valoare în diagnosticarea disfuncției neuronale focale sau a leziunii cerebrale focale, dar are dezavantajul de a fi nespecifică deoarece nu este posibilă determinarea tipului de leziune Astfel, un infarct cerebral, o tumoare, un abces sau o leziune la EEG poate provoca aceleași modificări focale Încetinirea difuză este mai probabilă Biller X Neurologie practică I Diagnostice indică o natură organică mai degrabă decât cea funcțională a leziunii, dar nu este nici un semn specific, deoarece poate fi observată fără nicio patologie semnificativă toxică, metabolică, degenerativă sau chiar multifocală EEG este un instrument valoros de diagnostic la pacienții cu tulburări de conștiență și, în anumite circumstanțe, poate oferi informații de prognostic În concluzie, trebuie remarcat faptul că înregistrarea EEG este importantă pentru stabilirea morții cerebrale A Epilepsie Unele varietăți ale modelului EEG interictal sunt denumite "epileptiforme" deoarece au o morfologie distinctă și sunt observate pe EEG la majoritatea pacienților cu convulsii, dar sunt rareori înregistrate la pacienții fără simptome clinice tipice epilepsiei Aceste modele includ vârfuri sporadice, valuri ascuțite și complexe spike-undă lentă Nu toate modelele de vârfuri indică epilepsie: vârfuri pozitive de Hz și Hz; vârfuri sporadice înregistrate în timpul somnului (spikes gateway), complexe spike-wave de Hz; modelele psihomotorii sunt toate modele de vârf, a căror semnificație clinică nu este pe deplin înțeleasă Datele interictale trebuie interpretate cu prudență Deși unele modele patologice pot susține diagnosticul de epilepsie, chiar și modificările epileptiforme, cu unele excepții, sunt slab corelate cu frecvența și probabilitatea reapariției crizelor epileptice Pacientul trebuie tratat întotdeauna, nu EEG Majoritatea pacienților cu epilepsie nediagnosticată au un EEG normal Totuși, activitatea epileptiformă este strâns corelată cu manifestările clinice ale epilepsiei Un EEG epileptiform este înregistrat la doar % dintre pacienții non-epilepsici, în timp ce acest model EEG este înregistrat la - % dintre pacienții cu epilepsie* în funcție de circumstanțele înregistrării și de numărul de studii efectuate Cea mai puternică dovadă pentru un diagnostic de epilepsie la pacienții cu manifestări clinice episodice provine din înregistrarea EEG în timpul unui episod tipic EEG ajută la stabilirea dacă activitatea convulsivă în timpul unui atac se extinde la întregul creier (crize generalizate) sau este limitată la orice focalizare (crize focale sau parțiale) (Fig ) Această distincție este importantă deoarece cauzele diferitelor tipuri de convulsii pot fi diferite pentru aceleași manifestări clinice În general, detectarea activității EEG epileptiforme poate ajuta la clasificarea tipului de convulsii pe care îl suferă pacientul A Crizele convulsive generalizate de origine non-focală sunt de obicei asociate cu explozii sincrone bilaterale de vârfuri și complexe spike-undă b Activitatea epileptiformă focală constantă se corelează cu epilepsia parțială sau focală ( ) Aderențele temporale anterioare se corelează cu crize epileptice parțiale complexe ( ) Picurile Rolandice se corelează cu crize epileptice simple motorii sau senzoriale ( ) Aderențele occipitale se corelează cu halucinațiile vizuale primitive sau cu vederea redusă în timpul crizelor Analiza EEG permite diferențierea în continuare a mai multor sindroame electroclinice relativ specifice A Hiparitmia este caracterizată printr-un model EEG aritmic, de înaltă tensiune, cu o alternanță haotică de unde lungi, multifocale și unde ascuțite, și numeroase unde lente aritmice de înaltă tensiune Acest model EEG infantil este de obicei înregistrat în patologia caracterizată prin spasme infantile, mioclonice Metode de electrodiagnostic, puncție lombară și alte studii suplimentare Fpl-F TZ-T T -O tt Fpl-F F -C SZ-RZ Figura Activitate epileptiformă focală (pică) (săgeată) în regiunea temporală posterioară stângă la un pacient adult cu convulsii parțiale retard mental (sindromul West) și indică de obicei o disfuncție cerebrală difuză severă Spasmele infantile sunt flexia si extensia tonica a gatului, trunchiului si membrelor cu abductie a bratelor in lateral, care dureaza, de regula, - secunde Datele EEG și ale examenului clinic nu se corelează cu nicio boală specifică, dar indică prezența unor leziuni grave ale creierului înainte de vârsta de an b Prezența complexelor spike-wave de Hz pe EEG este asociată cu convulsii tipice de absență (epilepsie mic mal) (Fig ) Acest model este observat cel mai frecvent la copiii cu vârste cuprinse între trei și cincisprezece ani și este exacerbat de hiperventilație și hipoglicemie Astfel de modificări EEG sunt de obicei însoțite de anumite simptome clinice, cum ar fi apariția unei priviri fixe în față, mișcări clonice scurte, lipsa de răspuns la stimuli și lipsa activității motorii c Spikes și valuri multiple generalizate (modelul "polyspike-wave") este de obicei asociat cu epilepsia mioclonică sau cu alte sindroame epileptice generalizate (Fig ) d La copiii cu vârste cuprinse între și ani, cu disfuncție cerebrală difuză, se observă modele de undă lentă generalizată cu o frecvență de - , Hz Cei mai mulți dintre acești copii sunt retardați mintal, iar convulsiile nu pot fi tratate medical Triada semnelor clinice, constând din retard mental, crize epileptice severe și un model EEG cu undă lentă, se numește sindrom Lennox-Gastaut e Aderențele central-midtemporale observate în copilărie sunt asociate cu epilepsia rolandă benignă Aceste crize de epilepsie apar adesea noaptea și sunt caracterizate prin mișcări clonice focale ale feței și mâinilor, zvâcniri ale colțului gurii, limbii, obrajilor, încetarea vorbirii și creșterea salivației Preveniți apariția convulsiilor Biller X Neurologie practică I Diagnostice Tgoorv * " soare Figura Un focar de activitate generalizată a valurilor de vârf cu o frecvență de pe secundă la un copil în timpul unei crize de absență (petit mal) Fpl-F F -T TZ-T T -O Fpl-F F -C SZ-RZ P -O Fz-Cz Cz-Pz Fp -F F -C C -P P -O Fp -F F -T T -T T -O ~-^-la/U^l^t mg/dL) în multe infecții și afecțiuni maligne ale SNC Condițiile patologice în care proteina LCR este crescută cu constatări neuroimagistice normale includ mixedem, polineuropatii inflamatorii demielinizante, neurofibroame localizate de-a lungul fluxului de LCR, hemoragii subarahnoidiene în stadiul de rezoluție, gliomatoza cerebrală, vasculita SNC și orice proces care provoacă compresia coloanei vertebrale cordonul creierul sau obstrucția căii de evacuare a LCR Biller X Neurologie practică I Diagnostice D În mod normal, cm de LCR conține până la limfocite sau celule mononucleare Pleocitoza determină tulburarea LCR atunci când numărul de celule ajunge la cel puțin per cm O creștere a numărului de leucocite se observă cu infecții subarahnoidiene, hemoragii, meningită sau neoplazie meningeală De asemenea, trebuie remarcat faptul că pleocitoza poate apărea până la aproximativ de ore după o criză generalizată E Dacă LCR care scăpa conține sânge în timpul puncției, este necesar să se încerce să se determine dacă sursa sângerării este traumatismul tisular în timpul puncției sau hemoragia subarahnoidiană Dacă primul tub de LCR conține sânge, iar conținutul tuburilor ulterioare devine din ce în ce mai transparent, cea mai probabilă origine a sângelui este calea Apoi, este necesar să se centrifugă imediat LCR pentru a determina gradul de transparență al supernatantului - un supernatant transparent indică o origine traumatică a sângelui Xantocromia (colorația galbenă) a supernatantului indică faptul că sângele a fost probabil în LCR de câteva ore Xantocromia LCR apare la câteva ore după o hemoragie subarahnoidiană, atingând cea mai mare intensitate la sfârşitul primei săptămâni, şi dispare treptat la aproximativ - săptămâni Xantocromia LCR poate fi observată și cu icter și hipercarotenemie Consultatii Toate testele clinice neurofiziologice ar trebui să fie efectuate și interpretate de un clinician care are o anumită experiență și pregătire specifică în neurofiziologie clinică Laboratoarele care efectuează astfel de studii ar trebui să urmeze ghidurile clinice și tehnice emise de societățile neurofiziologice, Academia Americană de Neurologie și alte organisme competente Respectarea strictă a acestor ghiduri asigură siguranța pacientului și interpretarea clinică corectă Consultarea cu un neurolog este indicată atunci când se găsesc semne patologice în timpul LP, indicând o infecție a SNC, o creștere sau scădere a presiunii intracraniene sau o hemoragie subarahnoidiană Literatura recomandata Aminoff MJ Electrodiagnostic în neurologie clinică, ed a II-a New York: Churchill-Livingstone Brown WF, Bolton CF Electromiografie clinică, ed a II-a Boston: Butterworth-Heinemann Daly DD, Pedley TA Practica curentă a electroencefalografiei clinice, ed a II-a New York-Raven Press, Daube JR neurofiziologie clinică Philadelphia: F A Davis Co, Donofrio PD, Albers JW Polineuropatia: clasificare după studii de conducere nervoasă și EMG Muscle Nerve ; : - Fishman RA Lichidul cefalorahidian în bolile sistemului nervos, ed a II-a Philadelphia: WB Saunders, Kimura J, Dickins QS Electrodiagnosticul tulburărilor neuromusculare În: WG Bradley, ed Neurologia în practica clinică Boston: Butterworth-Heinemann, : - Kuntz KM, Kokmen E, Stevens JC și colab Dureri de cap post-puncție lombară: experiență în proceduri consecutive Neurology ; : - Membri ai Departamentului de Neurologie, Clinicii Mayo și Fundației Mayo pentru Educație și Cercetare Medicală Examene clinice în neurologie; a -a ed St Louis: Mosby, Parkes JD Tulburări ale somnului În: Bradley WG, ed Neurologia în practica clinică Boston: Butterworth-Heinemann, : - Pedley TA, Emerson RG Electroencefalografia și potențialele evocate În: Bradley W G , ed Neurologia în practica clinică Boston: Butterworth-Heinemann, : - Roos KL, ed Boli infecțioase ale sistemului nervos central și terapie New York: Marcel Dekker, Probleme generale ale neurologiei pediatrice David W Dunn Hema Patel (David W Dunn Gema Patel) întârziere în dezvoltare I Definiţie Dezvoltarea lenta se manifesta prin intarzierea copilului in una sau mai multe zone Acest lucru poate fi determinat folosind un test de screening specific (Denver Developmental Test) sau mai specific Wechsler Childhood Intelligence Scale (WISC III) sau teste de dezvoltare, cum ar fi Wide Range Achievement Tests-Revised (WRAT-R) sau Peabody Administrarea ambelor teste (de dezvoltare intelectuală și teste de dezvoltare) necesită trimiterea către un psiholog sau un specialist cu experiență în administrarea și evaluarea testelor Există două forme principale de întârziere a dezvoltării: neprogresiv și progresiv II encefalopatie statică Encefalopatia statică este o întârziere neprogresivă a dezvoltării Semnele de rămânere în urmă pot fi fie evidente din momentul nașterii copilului, fie devin vizibile mai târziu, când copilul nu poate depăși etapele în ritmul așteptat Procesul de dezvoltare a copilului continuă cu întârziere În același timp, abilitățile dobândite mai devreme, copilul nu pierde Copiii cu această patologie nu ating un nivel funcțional normal, dar etapele dezvoltării lor sunt similare cu cele ale copiilor obișnuiți Sh Etiologia encefalopatiilor statice Un decalaj non-progresiv în multe domenii funcționale Factori potențiali ai encefalopatiilor statice: anomalii cromozomiale, malformații ale creierului, infecții intrauterine și ischemie cerebrală perinatală Tulburările cerebrale cauzate de meningită, encefalită, hipoxie și leziuni cerebrale traumatice pot sta la baza acestei patologii B Lag non-progresiv într-o zonă funcțională O întârziere neprogresivă în dezvoltarea funcțiilor motorii poate fi observată la copiii cu paralizie cerebrală și miopatii congenitale Un decalaj izolat neprogresiv în dezvoltarea vorbirii poate însoți surditatea, autismul și tulburările de dezvoltare ale vorbirii IV Retardare mentală progresivă Un copil cu retard mental progresiv încetează mai întâi să învețe noi abilități, apoi le pierde pe cele dobândite anterior Este necesar să se diferențieze o gamă largă de boli, inclusiv leziuni degenerative, metabolice, infecțioase și neoplazice Simptomele și semnele copilului trebuie evaluate în combinație Unii copii pot avea tulburări difuze ale sistemului nervos central Astfel de copii se caracterizează prin tulburări atât în zonele mentale, cât și în cele motorii La debutul bolii poate exista o predominanță a simptomelor și semnelor care caracterizează fie sfera motrică, fie cea psihică, dar ulterior are loc o progresie a tulburărilor funcționale în alte zone La unii copii, regresia poate fi limitată la sistemul neuromuscular De exemplu, copiii cu tulburări degenerative cerebeloase pot avea o tulburare progresivă de coordonare cu păstrarea funcției cognitive, iar copiii cu distrofii musculare pot avea un decalaj în abilitățile motorii Biller X Neurologie practică I Diagnostice V Etiologia tulburărilor degenerative A Leziune izolata a SNC Tulburările cu afectare predominantă a substanţei albe se manifestă prin regresie spastică şi motorie La imagistica prin rezonanță magnetică (RMN), se determină o demielinizare distinctă Această categorie include, de exemplu, leucodistrofia metacromatică, leucodistrofia cu celule globoide, boala lui Alexandru, boala Canavan, boala Pelizeus-Merzbacher (leucodistrofia sudanofilă), adrenoleucodistrofia Tulburările cu implicarea predominantă a substanței cenușii încep cu pierderea sau reducerea funcției cognitive Această categorie include aminoaciduria, aciduria organică, acidemia lactică (boala Leich), boala Tay-Sachs (idiotia amaurotică timpurie a copilăriei), lipofuscinoza ceară, sindromul Rett Tulburări cu o încălcare predominantă a posturii sau a mișcării La patologia, una dintre manifestările căreia poate fi o încălcare a tonusului, includ distonia de torsiune, boala Wilson (distrofie hepatocerebrală), sindromul Eallervor-den-Spatz, boala Niemann-Pick (histiocitoza lipoidală, tip C) Rigiditatea, coreea sau tremorul pot fi observate în boala Huntington juvenilă și în parkinsonismul juvenil Coreea este componenta principală a sindromului Lesch-Nien Tulburări cu predominanţă de ataxie Tulburarea coordonării mișcărilor poate fi una dintre manifestările multor tulburări degenerative și metabolice Este cel mai pronunțat în ataxie-telangiectazie, boala Refsum, abetalipoproteinemie (acantacitoză), ataxie ereditară Friedreich și multe alte sindroame ataxice familiale (Gilman, Bledel și Lechtenberg) Tulburări cu afectare predominantă a sistemului nervos periferic (SNP) Neuropatiile cu demielinizare sunt caracteristice celulelor globoide și leucodistrofiilor metacromatice La distrofia neuroaxonală se determină o combinație de demență, hipotensiune și areflexie Un copil cu boala Fabry (lipoidoză distonică ereditară) are erupții cutanate angioectatice și neuropatie senzitivă dureroasă B Boli care afectează sistemul nervos central și alte organe Bolile cu trăsături dismorfice pronunțate se caracterizează prin modificări grosolane ale trăsăturilor faciale Această categorie include mucopolizaharoidoza, mucolipidoza, sialidoza și gangliozidoza GMt Boli cu organomegalie și afectare a SNC Hepatomegalia este cea mai frecventă în mucopolizaharoidoză, galactozemie, boala Pompe (glicogenoză generalizată), sindromul Zellweger, gangliozidoza GM și boala Niemann-Pick (histiocitoză lipoidală) Splenomegalia este mai caracteristică celui de-al doilea tip de boală Gaucher (glucocerebrozidoză ereditară) VI Studiu O anamneză Diagnosticul corect la un copil cu encefalopatie statică poate fi stabilit numai pe baza datelor anamnezei și a unei examinări obiective Un exemplu este un copil cu o prematuritate lungă, care suferă de complicații multiple, inclusiv hemoragie la nivelul ventriculilor creierului, care la momentul examinării este diagnosticat cu tetrapareză spastică și subdezvoltare psihică Istoricul ar trebui să includă informații despre complicațiile sarcinii, travaliul și nașterea, leziunile și bolile ulterioare și un istoric familial detaliat Istoricul bolii ar trebui să documenteze reperele în dezvoltarea copilului și momentul apariției simptomelor și semnelor bolii Pe baza datelor istorice, este de obicei posibil să se determine formele progresive sau neprogresive ale evoluției bolii Dificultățile apar atunci când copilul are o tulburare metabolică severă care se manifestă în perioada neonatală, și când apare o tulburare lent progresivă, caracterizată uneori printr-o abatere de la "linia" dezvoltării normale, dar cu păstrarea etapelor principale În primul caz, diagnosticul este sugerat atunci când cauza encefalopatiei în perioada neonatală este neclară În al doilea caz, poate fi necesară o reexaminare Probleme comune, neurologie pediatrică B Examinare obiectivă Examenul pediatric și neurologic de rutină ajută la determinarea categoriei de patologie, ceea ce face ca testele de laborator să fie mai eficiente Semne de dismorfism pot fi observate în bolile cromozomiale și bolile de depozitare Leziunile cutanate sunt observate în bolile neuro-cutanate, boala Fabry și adrenoleucodistrofia Simptomele neurologice și organomegalia sunt descrise în secțiunea V sub clasificarea cauzelor bolilor degenerative Consultație utilă cu un oftalmolog Atrofia nervului optic se dezvoltă în majoritatea leucodistrofiilor; se observă degenerescenta pigmentară maculară sau retiniană * cu lipofuscinoză ceroasă, abetalipoproteinemie, sindrom Refsumami, unele mucopolizaharidoze Petele roșii vișinii se găsesc în boala Tay-Sachs, sialidoză, în unele cazuri boala Niemann-Pick și gangliozidoza GMj Opacificarea cristalinului (cataracta) este determinata in galactozemie, boala Wilson, sindromul Marinescu-Sjogren si homocistinurie Cataracta însoțește anumite boli de depozitare În diagnosticul bolii Wilson, depistarea inelului Kaiser-Fleischer ajută G Cercetare de laborator Encefalopatiile neprogresive nu necesită numirea unui număr mare de studii Neuroimaginile (CT, RMN) ajută la identificarea malformațiilor creierului și la diferențierea acestora de hidrocefalie și tumori Dacă etiologia encefalopatiei rămâne neclară, patologia cromozomială trebuie exclusă Evaluarea vederii și a auzului vă permite să planificați corect dezvoltarea și educația copilului Encefalopatie progresivă Volumul studiilor necesare este determinat după colectarea anamnezei și examinării A Poate fi necesar CT sau RMN pentru a exclude hidrocefalie sau o masă RMN-ul poate detecta și demielinizarea în leucodistrofii Este necesar un EEG pentru a evalua crizele epileptice c O examinare a funcției glandei tiroide ar trebui efectuată cu o schimbare semnificativă a trăsăturilor faciale d Un copil cu crize epileptice și retard mintal ar trebui să facă un test de urină pentru acizi organici și aminoacizi Analiza de urină este indicată în cazul suspiciunii de galactozemie, când sunt detectate hepatomegalie și cataractă Determinarea mucopolizaharidelor în urină trebuie efectuată cu o modificare pronunțată a trăsăturilor faciale și organomegalie o Decelerare a conducerii de-a lungul nervilor periferici şi o scădere a parametrilor potenţialelor evocate se observă în leucodistrofii £ Modificarea sau absența electroretinogramelor este caracteristică retinopatiei pigmentare și degenerescenței tapetoretiniene a retinei g Diagnosticul definitiv pentru multe tulburări din acest grup necesită confirmarea lipsei de enzime în leucocite sau fibroblaste cultivate h Identificarea și clonarea genelor și mutațiilor asociate cu bolile neurologice congenitale a condus la schimbări în tacticile de screening Un număr tot mai mare de teste ADN specifice devin disponibile pentru a identifica encefalopatia progresivă Consultațiile cu geneticienii pot fi utile pentru alți medici care doresc să primească informații despre cele mai recente metode de diagnosticare Mai multe informații sunt disponibile și pe site-ul web ww genetests org Condiții paroxistice non-epileptice În această secțiune, luăm în considerare cazurile intermitente, tranzitorii și recurente de tulburări neurologice Cele mai frecvente dintre acestea sunt durerile de cap, crizele epileptice și sincopa Capitolele precedente s-au ocupat de durerile de cap (cap , ) și de crize epileptice (cap ) Biller X Neurologie practică I Diagnostice I Examinare O istorie Pentru a obține informații, este necesar să intervievezi copilul și martorii incidentului Se face o evaluare a situației imediat premergătoare atacului, precum și un sondaj țintit pentru a identifica un posibil factor provocator Copilului i se cere să-și descrie sentimentele înainte și după atac Intervievarea martorilor oculari vă permite să clarificați câteva detalii La colectarea unei anamnezi, se acordă atenție factorilor predispozanți și oricăror cazuri de tulburări paroxistice la rude B Examenul fizic Examinarea dintre convulsii nu evidențiază de obicei nicio anomalie Pentru a determina cauza posibilă a pierderii cunoștinței, tensiunea arterială este măsurată în decubit dorsal și în picioare În cazurile îndoielnice (dacă se suspectează colapsul ortostatic), o a doua examinare poate ajuta la stabilirea diagnosticului C Cercetare de laborator Dacă suspectați epilepsie, ar trebui să determinați conținutul de glucoză și calciu din serul sanguin, precum și să efectuați un EEG În condiții sincopale, examinarea trebuie să includă ECG, monitorizare Holter și ecografie a inimii În cazurile în care atacul este însoțit de dureri de cap și tulburări funcționale, neuroimagistul joacă un rol semnificativ II Determinarea simptomului principal O Pierdere episodică a funcției cu factori precipitanți clari Reținerea respirației pe termen scurt Durerea, furia, frustrarea, surpriza și frica sunt declanșatoare pentru reținerea respirației pe termen scurt În forma cianotică, copilul țipă, ținând strigătul la expirație, devine cianotic și își pierde cunoștința Copilul poate deveni rigid, cu mai multe smucituri clonice Durata întregului atac este de obicei mai mică de de secunde În forma palidă, copilul nu țipă, devine palid, încetează să mai respire și își pierde cunoștința Atât într-una cât și în celelalte forme, urinarea involuntară și bradicardia severă sunt posibile Aceste crize se întâlnesc cel mai frecvent între luni și ani și nu sunt asociate cu un risc crescut de epilepsie sau declin cognitiv De obicei, atacurile se opresc la - ani Atacurile similare sunt destul de des observate la rudele apropiate Leșinul (sincopa) - rezultatul insuficienței cerebrovasculare acute, este adesea o manifestare a reflexului vaso-vagal (labilitatea vasculară) Adolescenții sunt predominant afectați; la copiii mai mici, aceste fenomene sunt mai puțin frecvente Cauzele tipice sunt menținerea în poziție verticală pentru o perioadă lungă de timp sau schimbarea rapidă de la o poziție orizontală la una verticală Sincopa se dezvoltă rar în poziție șezând și nu este observată atunci când copilul este întins Leșinul poate apărea cu stări emoționale, jenă, efectuarea unui test Valsalva, o schimbare bruscă a poziției corpului Inițial, copilul poate prezenta întreruperi sau amețeli sau poate cădea brusc Pierderea tonusului muscular și pierderea conștienței apar simultan În perioada de oprimare a conștiinței, pot fi observate câteva convulsii clonice Durata perioadei de afectare a conștienței este de obicei mai mică de minut Epilepsia reflexă (vezi capitolul ) Factorii potențiali precipitanți sunt fulgerările de lumină și situațiile stresante Stimulii somatosenzoriali sau auditivi, precum și activitățile complexe precum lectura, provoacă rareori reacții epileptice B Tulburări episodice de mișcare Slăbiciune Episoadele de slăbiciune cu recuperarea ulterioară a funcțiilor motorii pot fi observate cu miastenia gravis Atacurile de slăbiciune sunt, de asemenea, caracteristice paraliziei periodice Aceste paralizii aparțin unui grup de boli autosomal dominante în care cauzele slăbiciunii pot fi odihna după efort, consumul de alimente bogate în carbohidrați, hipotermia sau stresul Nivelurile de potasiu seric pot fi scăzute, ușor crescute sau normale Probleme generale ale neurologiei pediatrice Ataxie Ataxia intermitentă este observată în asociere cu convulsii epileptice, migrenă, tulburări metabolice, inclusiv boala Hartnup, boala siropului de arțar și unele tulburări cu uree Există, de asemenea, ataxie periodică familială pentru care acetazolamida poate fi eficientă Coreea Există forme kinezogene și distonice ale coreei Coreea în formă kineziogenă este provocată de mișcare sau tresărire și durează mai puțin de minute Forma distonică poate fi declanșată de oboseală, cofeină, alcool și poate dura până la ore Ambele forme sunt ereditare Alte miscari Acest grup include trei condiții care sunt observate numai la copii Acesta este un spasm înclinat din cap, atacuri de tremur și torticolis paroxistic A Spasmul de înclinare a capului începe la vârsta de - de luni și se manifestă prin nistagmus mononuclear, fixarea capului în poziție înclinată și hiperkinezia capului din cap Durata atacurilor este de la câteva secunde la câteva minute b Atacurile de tremurături sunt perioade scurte de tremur, întâlnite frecvent la sugari În timpul unui atac, copilul este alert, anxios Atacurile de tremor pot fi asociate cu apariția ulterioară a tremorului esențial c Torticolis paroxistic apare în primii - ani de viață Durata afecțiunii poate fi de la câteva minute la câteva săptămâni Copilul poate vomita, iar anxietatea persistă pe tot parcursul atacului Această afecțiune poate evolua spre benignă: vertij paroxistic G Tulburări senzoriale episodice Pierderea tranzitorie a vederii nu este tipică pentru copii În epilepsie, alte simptome sunt aproape întotdeauna observate în timpul tulburărilor de vedere Deficiența vizuală a tranzistorului poate fi aura migrenoasă la copii, deși aura vizuală este mai frecventă la adulți Pierderea temporară a vederii pe fondul unei dureri de cap se poate datora presiunii intracraniene crescute în prezența unei formațiuni de masă Un "voal gri" în fața ochilor poate fi o parte integrantă a sindromului de hiperventilație și a presincopei Amorțeală așvodatică sau parestezie Amorțeala poate fi singura manifestare a unei convulsii parțiale, precum și o aură în migrena din copilărie Senzațiile de înțepături în pielea mâinilor sau, mai rar, a picioarelor, combinate cu dificultăți de respirație, indică sindromul de hiperventilație Vertijul diferă de dezvoltarea sincopei prin simptome de rotație Amețeala acută care durează până la o oră indică labirintic (otita medie internă), otita medie, efectele medicamentelor: aminoglicozide, alcool, anticonvulsivante, hipnotice, tranchilizante și aspirina Se poate observa și cu fistula traumatică a urechii interne, tumori ale urechii interne sau partea vestibulară a nervului al optulea cranian Amețelile recurente pot fi o consecință a meningitei și a leziunilor cerebrale traumatice Migrena bazilară poate fi cauza amețelii și a unei dureri de cap pulsantă în regiunea occipitală Crizele epileptice parțiale pot fi caracterizate prin amețeli și afectarea pe termen scurt a conștienței Vertijul paroxistic benign apare la copiii preșcolari și se manifestă prin amețeli de scurtă durată fără tulburări de conștiență sau dureri de cap Unii dintre acești copii dezvoltă ulterior migrene Durere de cap I Diagnosticul diferenţial al durerilor de cap A Cefalee acute Copii cu febră Durerile de cap sunt de obicei asociate cu boli sistemice care apar cu febră și procese infecțioase Biller X Neurologie practică I Diagnostice lasam cap și gât Cu uveita, durerea este localizata periorbital, in cazul otitei medii - in regiunea temporala Durerea din sinuzită poate fi localizată direct deasupra sinusului sau poate fi mai difuză în natură, de obicei localizată în regiunea frontală sau retroorbitală La zile după începerea terapiei adecvate cu antibiotice, durerea încetează Combinația de febră, rigiditate a gâtului și tulburări de conștiență indică meningită Un tablou clinic similar poate fi observat cu adenopatia cervicală și abcesul faringian Copii nefebrili La un copil non-febril cu o stare neurologică normală, o cefalee acută poate fi apariția unei migrene din copilărie sau a unei dureri de cap de tip tensional Diagnosticul trebuie precedat de o examinare amănunțită Alte cauze ale durerii de cap includ hipertensiunea arterială, hidrocefalia, meningita leucemică și medicamentele Durerile de cap pot fi cauzate de medicamente care conțin fenilpropanolamină și stimulente ale SNC, cum ar fi amfetaminele Combinația dintre cefaleea și tulburările neurologice indică un proces volumetric sau o hemoragie subarahnoidiană Cauza hemoragiei subarahnoidiene la copii este de obicei o leziune cerebrală traumatică, în cazuri mai rare, malformații arteriovenoase și anevrisme B Cefalee cronice L Stare neurologică patologică Durerile de cap pot fi primele simptome la copiii cu presiune intracraniană crescută în timpul proceselor volumetrice La luni de la debutul durerilor de cap la % dintre copiii cu tumori cerebrale, modificările sunt determinate în timpul unui examen neurologic Dacă rezultatele CT și RMN sunt normale, meningita cronică sau pseudotumora cerebeloasă (numită și hipertensiune intracraniană idiopatică sau IVH) poate fi o cauză posibilă Presiunea lichidului cefalorahidian, determinată de puncția lombară, este crescută atât în meningita cronică, cât și în pseudotumora cerebelului, dar modificarea celulelor lichidului cefalorahidian este caracteristică doar meningitei cronice Simptomele caracteristice pseudotumoarei cerebeloase la copii sunt dureri de cap, vărsături, diplopie și vedere încețoșată Deși durerile de cap cronice pot fi o manifestare a diferitelor tulburări, cele mai frecvente cauze sunt tromboza venoasă cerebrală, otita medie și mastoidita, utilizarea corticosteroizilor, disfuncția tiroidiană, hipervitaminoza A și utilizarea tetraciclinei Tratamentul adecvat ajută la prevenirea posibilelor tulburări de vedere II Clasificarea și manifestările clinice ale celor mai frecvente dureri de cap cronice O migrenă - % dintre copiii de vârstă școlară primară și - % dintre adolescenți suferă de această patologie Incidența migrenei la o vârstă mai fragedă este aceeași în rândul ambelor sexe, iar în rândul adolescenților, fetele sunt afectate de două ori mai des decât băieții Peste % dintre copii au un istoric familial pozitiv Factorii obișnuiți precipitanți sunt stresul, lipsa somnului sau somnul excesiv, menstruația, infecțiile căilor respiratorii superioare, alimentația neregulată Atacurile de migrenă pot fi rezultatul unei leziuni cerebrale traumatice ușoare Uneori, un atac de migrenă poate fi declanșat de utilizarea ciocolatei, a produselor lactate, a alimentelor care conțin nitrați sau nitriți, carbonat de glutamat Aura clasică sau durerile de cap unilaterale sunt mult mai puțin frecvente la copii decât la adulți La copii, durerile de cap bilaterale cu greață și vărsături sunt mai frecvente Majoritatea copiilor caută o cameră liniștită și întunecată pentru a dormi și a scăpa de durerile de cap Vărsăturile ciclice și amețelile paroxistice benigne pot fi variante ale migrenei la copii La copiii mici poate apărea migrenă oftalmoplegică cu ptoză și paralizia nervului al treilea cranian, care este identificată prin dilatarea pupilei Confuzia acută cu migrenă (o stare de confuzie și cefalee pulsatilă ulterioară) este mai frecventă la adolescenți În aceeași grupă de vârstă, pot exista Probleme generale ale neurologiei pediatrice migrenă bazilară, care se manifestă prin ataxie sau alte simptome stem, inclusiv tulburări de conștiență cu cefalee pulsantă anterioară în regiunea occipitală B Cefalee tensionale Cefaleea episodică de tip tensional este probabil cel mai frecvent tip de cefalee, care apare în mod egal la copii și la adulți Astfel de dureri de cap apar cel mai adesea dimineața sau seara și sunt asociate cu suprasolicitare, efort fizic sau oboseală Ele pot fi localizate în regiunile occipitale sau frontale și, de asemenea, pot fi generalizate, descrise de pacienți ca durere constantă sau senzație de presiune Analgezicele de putere moderată sau odihna sunt de obicei eficiente Cefaleea tensională cronică are un caracter asemănător formei episodice, dar îngrijorează aproape zilnic (mai mult de de zile pe an) Astfel de dureri de cap sunt insensibile la tratamentul medical standard Ele pot fi suficient de intense pentru a împiedica un copil să meargă la școală Anterior, erau numite dureri de cap psihogene, dar este mai corect să considerăm această afecțiune ca o tulburare somatoformă Este necesar să convingem copilul să abandoneze "rolul pacientului" și să-i stimuleze în orice mod posibil activitatea normală Pentru a ajuta copilul să facă față durerii, permite respingerea medicamentelor, auto-relaxarea, terapia comportamentală Examenul IIL O istorie Evaluarea durerilor de cap include studiul anamnezei și o descriere a manifestărilor sale individuale tipice Este necesar să se afle modificări ale frecvenței sau intensității durerilor de cap, factorilor provocatori ai acestora, momentul apariției - sezonier sau legat de momentul zilei, precum și factorii care exacerba sau atenuează durerile de cap Descrierea manifestărilor individuale ale durerii de cap ar trebui să includă o descriere a perioadei prodromale, a aurei, localizarea și calitatea senzațiilor dureroase, simptomele asociate cu aceasta, precum și perioada de după încetarea durerii de cap Dacă un copil are mai multe tipuri de dureri de cap, trebuie să se obțină o descriere a durerii de cap tipice pentru fiecare B Examenul fizic Este obligatoriu un examen neurologic complet Durerea în proiecția sinusurilor, clicurile sau slăbiciunea ligamentelor articulației temporomandibulare, scăderea acuității vizuale, limfadenopatia cervicală sunt informații suplimentare importante care pot ajuta la determinarea cauzei bolii Trebuie măsurată tensiunea arterială și trebuie efectuată auscultarea craniului pentru a detecta suflurile craniene G Cercetare de laborator În cazurile de dureri de cap tipice, este nevoie doar de un număr mic de teste de laborator Dacă se observă o durere de cap la un copil pe un fundal de temperatură corporală ridicată, se efectuează studii pentru a determina sursa stării febrile Dacă anamneza și examenul nu permit excluderea cu deplină certitudine a posibilității meningitei, trebuie efectuată o puncție lombară În cazul cefaleei acute fără febră, poate fi necesar un RMN al creierului Dacă nu a fost efectuat un RMN, este necesară monitorizarea dinamică pentru a se asigura că nu există semne de creștere a presiunii intracraniene În cefaleea cronică, în caz de agravare sau curs atipic al durerii complicate de migrenă, prezența simptomelor neurologice patologice, neuroimagistică este necesară Un copil cu migrenă și confuzie sau migrenă hemiplegică poate avea electroencefalografie Copiilor cu cefalee tensională cronică li se pot prezenta examinări de către un oftalmolog și un otolaringolog RMN-ul creierului va permite membrilor familiei să fie asigurați că nu există nicio boală care pune viața în pericol Testarea psihologică poate fi de ajutor în alegerea tratamentului adecvat Biller X Neurologie practică I Diagnostice Enurezis I Descriere clinică Urinarea voluntară devine posibilă de obicei la vârsta de - ani Urinarea accidentală în primii câțiva ani după antrenamentul la toaletă este normală Enurezisul nocturn este mai frecvent la băieți decât la fete Urinarea involuntară noaptea în timpul somnului apare cel puțin o dată pe lună la copii în vârstă de ani și la % dintre cei în vârstă de ani P Examinarea O istorie Tulburările tractului urinar pot fi indicate de durere în timpul urinării, infecții ale tractului urinar anterioare, dificultate la început sau în procesul de urinare, incontinență urinară cronică Durerea de spate sau dificultatea de mers pot indica leziuni ale măduvei spinării sau ale caudei equina Somnolența, letargia sau confuzia dimineața după un episod de incontinență urinară pot fi simptome ale disfuncției lobului frontal sau crize epileptice nocturne Durerile de cap, tulburările de vedere și întârzierea creșterii indică deteriorarea lobului frontal odată cu dezvoltarea vezicii urinare neurogene În timpul colectării anamnezei, este necesar să se evalueze dezvoltarea copilului Un copil cu întârziere în dezvoltare mai mică de , ani poate prezenta incontinență urinară B Examenul fizic La examenul fizic, depozitele de grăsime, un smoc de păr sau un hemangiom de linie mediană în coloana lombară sau sacrum pot fi adesea semne ale unei măduve spinării fixe sau ale unui lipom cauda cauda În plus, absența reflexului lui Ahile sau slăbiciunea mușchilor picioarelor indică leziuni ale măduvei spinării Ajutorul în identificarea anomaliilor sistemului urinar poate oferi observarea fluxului de urină C Cercetare de laborator Studiile de laborator ar trebui să includă o analiză generală a urinei și o urocultură pentru microfloră Pentru a exclude interesul pentru procesul patologic al măduvei spinării, a fost prezentat RMN-ul coloanei lombo-sacrale Dacă se suspectează hidrocefalie sau leziuni de masă frontală, trebuie efectuată o scanare RMN și CT a capului Dacă sunt detectate simptome suplimentare sau semne de convulsii nocturne, trebuie efectuată electroencefalografia Dacă există antecedente de infecție a tractului urinar, semne sau simptome de afectare a tractului urinar, trebuie efectuate pielografie intravenoasă și cistoscopie Sh Diagnostic diferenţial În cele mai multe cazuri, enurezisul este văzut mai degrabă ca o problemă de dezvoltare decât ca o boală dependentă Leziunile organice sunt observate la mai puțin de % dintre copiii cu enurezis Uneori, cauzele enurezisului tranzitoriu pot fi spitalizarea, absența părinților, nașterea unui nou copil în familie, certuri și lupte între părinți și copil în timpul formării abilităților de toaletă \ Tulburări de mișcare Multe tulburări de mișcare observate la copii sunt similare cu tulburările la adulți În această secțiune, vom discuta formele observate numai sau predominant la copii I Dezvoltarea motorie Mai jos sunt principalele etape ale dezvoltării motorii cu o indicație a vârstei medii a copilului luni: ridică capul pentru câteva secunde când se află întins, mâinile de obicei strânse în pumni; luni: ține capul în poziție șezând, atinge și apucă obiecte; luni: se rostogolește din burtă în spate, mută obiectele din mână în mână; luni: stă fără sprijin, prinde obiecte cu trei degete; luni: plimbări, prindere cu două degete; Probleme generale ale neurologiei pediatrice luni: urcă scări cu sprijin, mănâncă singur și aruncă jucăriile; de luni: aleargă, se echilibrează pe un picior timp de secundă, construiește un turn de - cuburi; ani: merge pe degete și călcâie, se echilibrează secunde, alternează încet mișcările; ani: încă merge cu brațele întinse, ajunge lin la nas cu degetul, desenează un pătrat; ani: merge, fluturând brațele, ajunge ușor și precis la nas cu degetul, se echilibrează timp de secunde; ani: echilibru timp de - secunde, instabil la deplasarea călcâiului unui picior până la genunchiul celuilalt, stângăcie la efectuarea mișcărilor rapide în sens opus; ani: se echilibrează mai mult de de secunde, efectuează calm rapid invers în direcția mișcării; ani: fără mișcări ale oglinzii II Slăbiciune Cauzele slăbiciunii sunt similare la copii și adulți Diferite tipuri de slăbiciune la adulți sunt tratate în Cap privind slăbiciunea musculară acută Cele mai mari diferențe se observă la copiii sub an Un copil cu hipotensiune arterială și slăbiciune este adesea numit "copil lent" Leziunea care provoacă această afecțiune poate avea o localizare diferită - de la creier la mușchi A Examinare Anamneză Prezența unor tulburări neuromusculare similare la alți membri ai familiei, complicații ale sarcinii, asfixie sau convulsii în timpul nașterii pot sugera un diagnostic Somnolența sau reactivitatea slabă indică o disfuncție a sistemului nervos central Variabilitatea severității slăbiciunii poate apărea în patologia sinapselor neuromusculare Examinare obiectivă O încălcare sau o posibilă disfuncție a sistemului nervos central este indicată de prezența reflexelor crescute sau normale, precum și de caracteristici dismorfice și organomegalie Când măduva spinării este afectată, se determină un nivel care delimitează secțiunile proximale cu funcție normală de zona de slăbiciune situată distal Patologia neuronului motor inferior este cauza scăderii sau absenței reflexului Fasciculațiile pot fi observate la examinarea limbii, în timp ce la nivelul membrelor este mai dificil să se determine contracția involuntară a mănunchiurilor individuale de fibre musculare Contracturile articulare (artrogripoza) pot însoți deteriorarea atât a neuronilor motori superiori, cât și a celor inferiori Poate fi utilă examinarea mamei, deoarece aceasta poate fi mai ușor diagnosticată cu distrofie musculară miotonică sau miastenia gravis Cercetare de laborator A O creștere a creatinkinazei se observă în distrofia musculară inflamatorie și rapid progresivă b Electromiografia și studiile de conducere nervoasă periferică oferă informații pentru diagnosticul diferențial al neuropatiilor, al patologiei joncțiunilor neuromusculare și al miopatiilor Miastenia se caracterizează printr-un efect pozitiv, manifestat printr-o creștere a puterii după numirea neostigminei în doză de , mg/kg sau clorură de edrofoniu în doză de , mg/kg c O biopsie musculară este necesară pentru a verifica diagnosticul de miopatie d Testele ADN specifice pot fi utilizate în prezent în diagnosticul unui număr de boli, inclusiv distrofia musculară Duchenne și Becker, distrofia miotonică, atrofia musculară spinală și sindromul Prader-Willi Alte teste ADN specifice apar și devin disponibile în mod regulat B Etiologia sindromului "copilului flasc" Hipotensiunea centrală A Hipotensiunea centrală dobândită Un sugar cu leziuni ischemice sau hipoxice în perioada perinatală sau cu paralizie cerebrală poate fi hipoton și letargic Inițial se determină tonusul muscular crescut în secțiunile distale, care poate fi cauza permanentă Biller X Neurologie practică I Diagnostice strângându-se în pumnii mâinilor După ceva timp, există o scădere a tonusului corpului, ceea ce duce la o încălcare a controlului asupra mișcării capului Leziunile măduvei spinării pot fi asociate cu nașterea complicată din pod b Anomalii cromozomiale și boli metabolico-degenerative Hipotensiunea arterială cu slăbiciune ușoară este caracteristică sindromului Down și sindromului Prader-Willi Slăbiciunea și hipotensiunea pot fi proeminente în debutul precoce al unor tulburări precum gangliozidoza GM și sindromul Zellweger (sindromul cerebrohepatorenal) Leziuni ale neuronului motor inferior A Deteriorarea celulelor cornului anterior Atrofia musculară spinală acută infantilă (boala Werdnig-Hoffmann) și atrofia musculară spinală cronică prezintă slăbiciune marcată, areflexie și fasciculații ale limbii Ambele boli sunt caracterizate printr-o evoluție progresivă Forma acută duce la moarte la vârsta de an În cursul cronic, stabilizarea are loc adesea pentru o perioadă îndelungată, iar unii copii supraviețuiesc până la adolescență În plus, acest grup include forma neurogenă de artrogripoză, care se manifestă de obicei prin slăbiciune neprogresivă, areflexie și contracturi articulare b Neuropatia este mai frecventă la copiii mici Neuropatia poate fi una dintre manifestările leucodistrofiilor difuze sau o consecință a sindromului Guillain-Barré Disautonomia familială (sindromul Riley-Day) se manifestă prin hipotensiune arterială, scăderea reflexelor și lipsa lacrimării Diagnosticul corect poate fi stabilit prin lipsa de răspuns la administrarea intradermică de histamină c Leziuni ale sinapselor neuromusculare Miastenia neonatală tranzitorie apare la sugarii ale căror mame au miastenie gravis Slăbiciunea la sugari încetează după - săptămâni Sindroamele miastenice congenitale debutează în primii ani de viață și se manifestă prin ptoză, oftalmoplegie, tulburări respiratorii și nutriționale și slăbiciune generalizată Pentru a clarifica diagnosticul, este necesară o examinare într-un centru de cercetare Botulismul are un tablou clinic similar la sugari În plus, sunt determinate absența sau scăderea răspunsului pupilar, constipația, dificultatea de a mânca și hipotensiunea arterială Diagnosticul este confirmat de detectarea Clostridium botulinum și a toxinei botulinice în fecale d Miopatii Există multe opțiuni pentru patologia sistemului muscular la copii, care în multe cazuri necesită trimitere la o clinică de specialitate Distrofia musculară Duchenne debutează la vârsta de - ani și se manifestă prin slăbiciune a șoldurilor, creșterea mărimii mușchilor gambei și creșterea nivelului creatinkinazei în serul sanguin Miopatiile congenitale diagnosticate prin biopsie musculară (de exemplu, miopatii non-crimson, tija centrală și miopatii miotubulare) se pot prezenta cu slăbiciune severă în perioada neonatală, cu progresie foarte rapidă a slăbiciunii mușchilor șoldului și umărului Boala Pompe, o boală de stocare a glicogenului, se manifestă la copiii din primele luni de viață cu slăbiciune și insuficiență cardiacă Unele miopatii mitocondriale pot fi, de asemenea, asociate cu cardiopatie O formă severă de distrofie musculară miotonică poate începe în perioada neonatală la un nou-născut cu o predispoziție genetică corespunzătoare, născut dintr-o mamă afectată Caracterizat prin slăbiciune și retard mintal e Boli ale țesutului conjunctiv Copiii cu sindromul Ehlers-Danlos și sindromul Marfan au hipotensiune arterială, reflexe normale și forță musculară normală sau ușor redusă Sh Ataxie O definiție Ataxia este o încălcare a echilibrului și coordonării mișcărilor voluntare Ataxia senzorială se dezvoltă atunci când căile de conducere către caudal Probleme generale ale neurologiei pediatrice vermisul cerebelului sau tracturile senzoriale ale măduvei spinării care leagă trunchiul cerebral și cerebelul Ataxia motorie este observată cu afectarea cerebelului sau a căii punte frontală-cerebeloasă B Examinare Anamneză Primul pas este evaluarea evoluției ataxiei Poate diviziunea inițială a ataxiei în forme acute, cronice progresive, cronice neprogresive și intermitente În dezvoltarea ataxiei acute, infecțiile și intoxicațiile din trecut contează Baza pentru stabilirea ataxiei cronice progresive poate fi simptomele presiunii intracraniene crescute și cazurile de ataxie la rude Pacienții cu ataxie cronică neprogresivă pot avea antecedente de traumatism, meningită, otrăvire cu plumb sau hipoglicemie Examinare obiectivă Deteriorarea emisferei cerebeloase duce la ataxie a membrelor pe partea laterală a leziunii și la dezvoltarea nistagmusului Afectarea rostrală a viermelui se manifestă prin tulburări de mers și ataxie a trunchiului Este posibil să se identifice leziuni ale căilor senzoriale ale măduvei spinării în timpul testului Romberg Cercetare de laborator CT sau RMN trebuie efectuate fără greșeală în ataxia cronică și în majoritatea cazurilor de ataxie acută Pacienții cu ataxie acută trebuie să fie supuși unui screening toxicologic, puncție lombară și determinare a catecolaminei în urină În ataxia cronică, studiile metabolice pot fi informative, inclusiv determinarea aminoacizilor din urină și a nivelurilor serice de amoniac, vitamine A și E, colesterol, trigliceride, lipoproteine, acid fitic și biotină Testarea ADN este utilă pentru ataxia lui Friedreich și multe forme de ataxie asociate cu leziuni ale măduvei spinării și cerebelului Copiii cu ataxie episodică ar trebui să aibă un EEG și să determine lactat și piruvat din sânge, precum și conținutul de aminoacizi în urină în timpul unui atac, dacă este posibil C Etiologia ataxiei la copii Ataxii acute A Intoxicaţie Ataxia poate rezulta din alcool, sedative sau anticonvulsivante b Infecții Ataxia poate fi observată în meningita bacteriană atât în timpul bolii, cât și în timpul convalescenței Leziunile virale ale cerebelului (cerebelita virală) sunt posibile cu oreion și infecție cu enterovirus Ataxia cerebeloasă post-infecțioasă poate fi rezultatul varicelei Prognosticul este favorabil în majoritatea cazurilor Ataxia poate fi principala manifestare a sindromului Fisher (o variantă a sindromului Guillain-Barré) c tulburări paraneoplazice Ataxia cu debut relativ acut poate fi observată în neuroblastom În acest caz, pacientul are o combinație de ataxie, opsoclon și mioclon Tumora poate fi localizată în cavitatea abdominală sau mediastin Ataxie cronică progresivă A Tumori Cel mai adesea la copii, tumorile cerebrale sunt localizate în fosa craniană posterioară Un copil cu meduloblastom suferă de dureri de cap, greață și un mers atactic Astrocitomul cerebelos se prezintă de obicei cu ataxie a membrelor ipsilaterale și are un curs relativ benign În gliomul trunchiului cerebral, există o combinație de afectare a nervilor cranieni, spasticitate și ataxie Hidrocefalia poate fi cauza instabilității progresive a mersului b tulburări degenerative Există un număr mare de ataxii ereditare În multe cazuri, poate fi necesară o examinare la un centru specializat pentru stabilirea unui diagnostic Una dintre cele mai frecvente ataxii din acest grup este ataxia lui Friedreich Boala debutează spre final Biller X Neurologie practică I Diagnostice prima decadă de viață și se manifestă prin scolioză, deformarea grosieră a picioarelor (picior gol), ataxie trunchiului, scăderea reflexelor și tulburarea de vibrație și sensibilitate profundă a extremităților inferioare Ataxia-telangiectazia este o boală ereditară autosomal recesivă Inițial, copilul dezvoltă ataxie, iar la vârsta de - ani - telangiectazie Pacientul este predispus la boli infecțioase frecvente O scădere a conținutului de IgA și IgE din sânge este caracteristică Cu Tulburări metabolice Ataxia, durerile abdominale și anomaliile de dezvoltare sunt simptome ale abetalipoproteinemiei care rezultă din malabsorbția grăsimilor Boala Wilson se poate manifesta prin ataxie, distonie, tulburări de vorbire și de comportament și afectarea funcției hepatice Ataxia poate apărea și în alte tulburări metabolice, inclusiv hipovitaminoza E și tulburări ale ciclului ureei Ataxie cronică neprogresivă A Malformațiile congenitale includ sindromul Dandy-Walker (dilatația ventriculului al patrulea și hipoplazia vermisului cerebelos), malformația Chiari de tip I (deplasarea în jos a amigdalelor cerebelului), sindromul Joubert (ageneza vermisului cerebelos, hiperventilația plămânilor, mișcări ale ochilor pendulului) b Leziune cerebeloasă dobândită Ataxia poate fi o consecință a unei leziuni cerebrale traumatice sau a meningitei Există, de asemenea, cazuri de ataxie care au apărut pe fondul hipoglicemiei severe sau al intoxicației cu plumb Pe lângă ataxie, forma ataxică de paralizie cerebrală se prezintă de obicei cu spasticitate sau distonie c Sindromul stângăcie al copilăriei, care se mai numește și dispraxie de dezvoltare, sau, conform celei de-a patra ediții a Manualului de diagnostic și statistică a tulburărilor cognitive (DSM-IV), tulburare de coordonare a dezvoltării Copiii cu această patologie au un scris de mână slab și există și dificultăți în îmbrăcarea hainelor Astfel de copii aleargă stângaci și cad adesea Problemele în practicarea sportului pot duce la scăderea stimei de sine Ataxie intermitentă A Migrenă Migrena bazilară este cel mai frecvent la fetele adolescente Ataxia, amețelile și vărsăturile pot dura de la câteva minute la câteva ore Pacienții sunt de obicei îngrijorați de durerile de cap din spatele capului asociate cu ataxie b Tulburările metabolice sunt rare Forma intermitentă de cetoacidurie provoacă ataxie intermitentă, care este diagnosticată prin prezența acizilor ceto în urină și este tratabilă cu tiamină Alte exemple de boli din acest grup sunt ataxia periodică familială tratabilă cu acetazolamidă, tulburările ciclului ureei, boala Hartnap și transportul afectat de aminoacizi c Epilepsie În cazuri rare, ataxia poate fi caracteristica principală a unei convulsii complexe parțiale sau generalizate, de obicei însoțită de confuzie sau convulsii clonice IV Coreea A Definiție și examinare Vezi cap B Etiologia coreei la copii Coreea acută Coreea poate fi cauzată de intoxicația cu stimulente, anticonvulsivante, contraceptive orale, antihistaminice, litiu și fenotiazină Cauza coreei poate fi infarctele ganglionilor bazali sau hipotermia profundă utilizată în intervențiile chirurgicale Coreea subacută Coreea lui Sydenham poate fi rezultatul unei infecții cu streptococ care durează câteva săptămâni Copilul dezvoltă încet coreea, Probleme generale ale neurologiei pediatrice hipotensiune arterială și labilitate emoțională Recuperarea este posibilă în câteva luni Coreea poate fi un simptom al lupusului copilăriei, al tulburărilor endocrine în hipertiroidism și al bolii Addison, precum și al tumorilor care afectează regiunile bazale ale creierului Coreea cronică Coreea statică și atetoza datorată kernicterusului (encefalopatia bilirubină) sunt acum rare Coreea progresivă poate fi observată în sindromul Lesch-Niehn, acantocitoză, boala Huntington juvenilă și ataxie-telangiectazie V Tiki A Definiție și examinare Vezi cap B Etiologie Ticuri izolate Ticurile sunt frecvente, la aproape % dintre copii, și sunt de obicei observate la nivelul mușchilor mimici Această condiție durează de la o lună la un an Ticurile care durează mai mult de un an sunt rare și cel mai probabil reprezintă o variantă a bolii Tourette Boala Tourette apare cu o frecventa de - la Aceasta este o boala autosomal dominanta care apare mai des la baieti decat la fete Boala începe cu un tic motor în mușchii feței Aceste simptome inițiale apar între și ani De-a lungul timpului, copilul dezvoltă mai multe hiperkinezii, inclusiv hiperkinezie vocală manifestată prin tuse, pufnit, lătrat și o varietate de alte sunete neobișnuite O manifestare rară a bolii la copii este coprolalia, dar poate fi observată și în alte afecțiuni Problemele de comportament sunt adesea mai supărătoare decât ticurile Acești copii au o deteriorare a concentrării, tulburări obsesiv-compulsive și labilitate emoțională În timp, ticurile suferă modificări, vârful intensității lor apare la vârsta de - ani, apoi la două treimi dintre pacienți simptomele fie dispar complet, fie devin mai puțin pronunțate Boala neuropsihiatrică autoimună a copilăriei asociată cu infecția streptococică (PANDAS) este un nou diagnostic Copiii au episoade de ticuri sau tulburări obsesiv-compulsive, a căror debut sau exacerbare bruscă este asociată cu infecția streptococică VI Distonie A Definiție și examinare Vezi cap B Etiologia distoniei infantile Distonie acută Cea mai frecventă cauză a distoniei acute este fenotiazina, precum și litiul, antihistaminicele și anticonvulsivantele Torticolisul acut poate fi rezultatul unui traumatism la nivelul mușchilor gâtului sau o manifestare a limfadenitei cervicale sau a abcesului faringian Distonie cronică A Torticolis izolat Torticolisul congenital indică o patologie a coloanei cervicale sau o fibroză a mușchiului sternocleidomastoidian rezultată dintr-un hematom Torticolisul dobândit poate fi rezultatul atât al patologiei osoase a vertebrelor cervicale (tumoare, infecție, subluxație), cât și al impresiei bazilare în paralizia mușchiului oblic superior, tumorii cerebelului sau măduvei spinării b Distonie generalizată Distonia de torsiune este o boală familială care debutează cel mai adesea la nivelul picioarelor și se răspândește peste luni sau ani în restul corpului Un copil cu hemiplegie poate dezvolta distonie la membrul afectat Distonia poate fi una dintre manifestările bolii Wilson, sindromului Hallervorden-Spatz și bolii Niemann-Pick (tip C) Coreoatetoza distonică paroxistică • este o boală ereditară autosomal dominantă cu paroxisme de scurtă durată, de câteva ore, de mișcări patologice Biller X Neurologie practică I Diagnostice Anomalii de dimensiunea capului, scolioză, neurodermatoză L Anomalii în dimensiunea capului A Definiție Macrocefalia este diagnosticată atunci când dimensiunea capului este în afara percentilei Microcefalia este definită ca dimensiunea capului mai mică decât valoarea percentilei a doua B Etiologie Macrocefalie În macrocefalia familială, când unul dintre părinți are o dimensiune a capului în afara percentilei , copilul se dezvoltă de obicei normal și nu prezintă anomalii neurologice În cazuri rare, macrocefalia poate fi cauzată de creșterea excesivă a oaselor din cauza anemiei cronice sau a displaziei cranioscheletice Revărsatul subdural cronic datorat traumatismelor sau meningitei, precum și toate formele de hidrocefalie progresivă, duc la un cap mărit Hidrocefalia poate fi comunicativă sau obstructivă, cu încălcarea permeabilității spațiilor subarahnoidiene, ocluzia ventriculului IV în sindromul Dandy-Walker, mărirea ventriculului lateral și al treilea în caz de stenoză a apeductului În primul an de viață, macrocefalia se poate datora unei tumori supratentoriale mari Microcefalie În cazurile în care dimensiunea mică a capului este proporțională cu dimensiunea corpului, trebuie presupusă patologia endocrină (vezi diagrama malformațiilor congenitale a lui Smith) Închiderea prematură a fontanelelor și sinostoza oaselor duce la oprirea creșterii craniului Dacă majoritatea fontanelelor sunt implicate, poate fi necesară o corecție chirurgicală Displazia craniului poate fi familială cu moștenire autozomal dominantă sau autozomal recesivă și poate fi, de asemenea, o manifestare a unei anomalii cromozomiale Poate dezvoltarea microcefaliei cu leziuni cerebrale din cauza infecțiilor intrauterine, hipoxie sau ischemie, traumatisme sau infecții postnatale a sistemului nervos central C Examinare Anamneză Întârzierea dezvoltării se manifestă prin tulburări intelectuale și statice, în urmă cu normele de vârstă, tulburări de memorie Pancraniosinostoza, hidrocefalia și tumorile pot fi însoțite de simptome de creștere a presiunii intracraniene, dureri de cap, iritabilitate, vărsături și somnolență Examinare obiectivă Măsurați dimensiunea capului atât a copiilor, cât și a părinților lor Efectuați mai multe serii de măsurători Mai puțină îngrijorare este atunci când există o schimbare proporțională a dimensiunii craniului Schimbarea neuniformă a dimensiunii capului este mai alarmantă Semnele presiunii intracraniene crescute includ proeminența fontanelei, extinderea suturii, pareza privirii în sus și hiperreflexia Focurile de pigmentare patologică a retinei evidențiate în timpul oftalmoscopiei indică infecția intrauterină ca factor etiologic al microcefaliei Cercetare de laborator Aproape toți copiii cu abatere de dimensiunea capului ar trebui să facă o scanare CT sau RMN La copiii cu microcefalie, conform datelor CT, se poate judeca starea suturilor Analiza cromozomală este indicată pentru afecțiuni dismorfe sau malformații ale creierului În megaencefalie și întârzierea progresivă a dezvoltării, trebuie efectuat un studiu metabolic II scolioza A Definiție Scolioza este o curbură patologică a coloanei vertebrale La copii, este idiopatică în aproape % din cazuri B Manifestări clinice În practică, scolioza este detectată mai întâi în timpul unei examinări de rutină a școlarilor sau în timpul examinărilor regulate ale copiilor cu risc, de exemplu, cu paralizie cerebrală, diferite tulburări neuromusculare și neurofibromatoză C Etiologie Anomalii osoase Cauza apariției precoce a scoliozei poate fi subdezvoltarea congenitală a jumătate a vertebrelor sau coastele topite Diastematomielie Probleme generale ale neurologiei pediatrice poate provoca atât scolioză, cât și disfuncție a măduvei spinării sub nivelul leziunii Deformarea unghiulară acută a coloanei vertebrale poate fi cauzată de o anomalie osoasă în neurofibromatoză Tulburări ale neuronului motor inferior Scolioza poate fi o complicație a miopatiilor Un diagnostic prezumtiv bazat pe slăbiciune musculară concomitentă poate fi confirmat prin biopsie musculară Scolioza progresivă poate contribui la dezvoltarea insuficienței respiratorii Curbura coloanei vertebrale poate fi asociată cu neuropatii precum atrofia musculară peronieră (boala Charcot-Marie-Tooth) sau sindromul post-polio Tulburări ale SNC Scolioza este adesea identificată la copiii cu paralizie cerebrală spastică tetraparetică, atetoidă sau distonică Cauza scoliozei poate fi stabilizarea musculară insuficientă în distonia de torsiune, precum și ataxia spinării Scolioza poate fi o manifestare a tumorilor măduvei spinării sau siringomieliei, cu semne de disfuncție a neuronului motor inferior determinate la nivelul leziunii, și spasticitate - sub nivelul procesului patologic Scolioza idiopatică apare mai ales la fetele adolescente Raportul dintre fete și băieți care suferă de această patologie este de aproximativ : Constatările neurologice sunt de obicei în limite normale Pacienții sunt ținuți sub observație dinamică D Examinare Anamneză Interesul măduvei spinării, necesitând măsuri diagnostice și terapeutice imediate, se evidențiază prin dureri de spate, disfuncții ale intestinului și vezicii urinare, slăbiciune a extremităților inferioare Slăbiciunea progresivă a mușchilor indică o patologie neuromusculară sau o degenerare a coloanei cerebeloase Examinare obiectivă Examinarea de screening se efectuează din momentul în care copilul începe să stea în picioare Scolioza poate fi judecată după înclinarea pelvisului sau a centurii extremităților superioare Când copilul este înclinat înainte, se poate observa cocoașa costală unilaterală Un smoc de păr situat în linia mediană deasupra coloanei vertebrale indică diastematomielie Plasturile de piele cafe-au-lait sunt un semn al neurofibromatozei Deoarece în scolioză procesul patologic poate fi localizat la diferite niveluri ale sistemului nervos, un examen neurologic cuprinzător este obligatoriu Cercetare de laborator Studiul principal este o radiografie a coloanei vertebrale în proiecția antero-posterior Indicațiile pentru RMN sunt orice semne de leziuni ale măduvei spinării detectate în timpul unui examen neurologic, precum și disfuncția intestinului sau a vezicii urinare Electromiografia, INP și biopsia musculară pot fi necesare pentru a evalua copiii cu slăbiciune musculară difuză și reflexe tendinoase scăzute III Neurodermatoza În neurodermatoze, afectarea creierului este însoțită de leziuni ale pielii Acest grup de boli include neurofibromatoza (incidența este de : ) și scleroza tuberoasă (incidența este de : ) A Neurofibromatoza tip (NF ) Definiție NF (boala Recklinghausen) este o boală autosomal dominantă cu localizare a genelor pe cromozomul Aproximativ % din cazuri se datorează unor noi mutații Conform criteriilor National Institutes of Health, diagnosticul de NF poate fi pus dacă sunt prezente două sau mai multe dintre următoarele șapte caracteristici: pete cafe-au-lait, neurofibroame, pistrui axilari, anomalii osoase caracteristice, gliom al nervului optic, noduli pe irisul diagnosticat cu NF la rudele apropiate Examinare A Anamneză În jumătate din cazuri, există antecedente familiale de NF , iar întrebările despre semnele de naștere și tumorile pot fi de mare importanță Multi copii Biller X Neurologie practică I Diagnostice cei care suferă de NF sunt oarecum retardați și au probleme de învățare Pacienții se plâng adesea de constipație și dureri de cap Scăderea acuității vizuale indică gliom al nervului optic b Examinare obiectivă Petele izolate de cafea-au-lait sunt comune la persoanele sănătoase La copiii cu NF se determină cel puțin pete cu cel mai mic diametru de mm, care sunt cel mai adesea localizate pe trunchi Zonele axilare și inghinale din NF sunt acoperite cu pistrui (pete pigmentate) Neurofibroamele cu plasă sunt conectate prin benzi tumorale, care pot provoca deformarea structurilor în cauză Neurofibroamele dermice, peste care pielea are o culoare violet sau roșie, sunt tumori de consistență moale La % dintre pacienții cu NF apare cifoscolioză, iar în , - % din cazuri se notează articulații false Hipertensiunea arterială se poate dezvolta din cauza stenozei arterei renale sau a feocromocitomului Pentru a exclude tumorile SNC, este necesar un examen neurologic repetat O examinare cu lampă cu fantă de către un oftalmolog este necesară pentru a detecta hamartoamele irisului (noduli Lish) c Cercetare de laborator Dacă în familie sunt cazuri de neurofibromatoză, se poate face o analiză cromozomială pentru diagnosticul precoce RMN-ul este indicat pentru orice manifestări ale disfuncției SNC sau modificări ale acuității vizuale care indică gliomul nervului optic La RMN-ul creierului la copiii cu NF , zonele de semnal crescut localizate în ganglionii bazali sunt o descoperire frecventă Dacă există semne de întârziere în dezvoltare sau scăderea performanței academice, este indicată un examen psihologic Cursul bolii Un copil cu NF poate prezenta pete cafe-au-lait, neurofibrom plexiform și glaucom La copiii mai mici, o creștere a dimensiunii capului devine vizibilă, întârzierea creșterii și articulațiile false sunt dezvăluite Nodulii de iris, pistruii, durerile de cap, constipația și dificultățile de învățare sunt frecvente la vârsta școlară timpurie Neurofibroamele, scolioza și hipertensiunea arterială apar la adolescenți Diagnostic diferenţial O variantă a normei ar trebui luată în considerare prezența unor pete unice (până la patru) de culoare "cafea cu lapte" Neurofibroamele și glioamele separate ale nervului optic pot fi observate la copii fără alte manifestări ale NF Dacă în copilărie se găsesc mai mult de cinci pete de o culoare caracteristică pe corpul unui copil, atunci probabilitatea de a dezvolta alte semne de NF este - % C Neurofibromatoza de tip (NF ) este o boală ereditară autosomal dominantă cu localizare a genelor pe cromozomul Este mult mai puțin frecventă decât NF Manifestarea primară a bolii este schwannomul porțiunii vestibulare a celui de-al optulea nerv cranian, precum și meningiomul și gliomul sistemului nervos central Modificările pielii sub formă de pete "café-au-lait" sunt mai puțin frecvente în NF decât în NF Simptomele bolii se dezvoltă mai des în adolescență și tinerețe C Scleroza tuberculoasă Definiție Manifestările caracteristice ale sclerozei tuberoase sunt angiofibroamele feței, fibroamele inghinale multiple, ganglionii corticali și subependimali sau astrocitoamele cu celule gigantice, ganglionii subependimari multipli calcificați în pereții ventriculilor și astrocitoamele retiniene Examinare A Anamneză Copiii cu scleroză tuberoasă au un risc crescut de a dezvolta convulsii, autism și retard mental Întârzierea dezvoltării la copiii cu scleroză tuberoasă apare cel mai adesea în cazurile în care au apărut spasme infantile sau au fost observate convulsii parțiale înainte de vârsta de ani b Studiu Leziunile cutanate în scleroza tuberoasă se manifestă prin pete de hipopigmentare, angiofibroame în regiunea nasului și plăci dense, proeminente, localizate în principal pe trunchi Probleme generale ale neurologiei pediatrice kami Semnele presiunii intracraniene crescute sugerează astrocitomul cu celule gigantice al foramenului interventricular (foramenul Monroe) În cazul dezvoltării rabdomiomului miocardic, este detectată patologia cardiacă Angiomiolipoamele și chisturile renale se pot prezenta ca mase abdominale sau pot duce la hipertensiune arterială Cu Cercetare de laborator Tomografia computerizată poate vizualiza noduli periventriculari calcificați ai sclerozei tuberoase și astrocitomului cu celule gigantice, care pot fi cauza hidrocefaliei Pentru a detecta tumorile și modificările polichistice ale rinichilor, se efectuează un studiu al funcției și scanarea rinichilor Diagnosticul rabdomiomului cardiac se bazează pe datele ecocardiografice Cursul bolii În primii ani de viață pot apărea tumori cardiace, macule hipopigmentate, spasme infantile și întârziere în dezvoltare Hidrocefalia se poate dezvolta în orice moment ca urmare a astrocitoamelor cu celule gigantice Complicațiile renale apar cel mai frecvent în adolescență Angiofibroamele feței sunt tipice pentru vârsta școlară primară Diagnostic diferenţial În grup, se efectuează între heterotopia nodurilor subependimale ai sclerozei tuberoase, care sunt situate izolat, în contrast cu natura continuă a heterotopiei Boala polichistică ereditară de rinichi apare în familiile în care nu există alte manifestări ale sclerozei tuberoase D Alte boli neurocutanate Leziuni vasculare ale pielii Sindromul Sturge-Weber se caracterizează prin prezența unei pete de culoare vinului pe față și a unui hemangiom cerebral pe aceeași parte, care provoacă convulsii și hemiplegie contralaterală Sindromul Clip-pel-Trenaunay-Weber determină hemangioame cavernose și hipertrofie a membrelor Telangiectaziile (un semn de ataxie-telangiectazie) apar mai întâi pe conjunctivă, iar apoi sunt afectate articulațiile feței, gâtului, cotului și genunchiului Modificări ale pigmentării Dermatoza pigmentară reprezintă zone hiperpigmentate netede sau sinuoase ale pielii, iar la - % dintre copiii care suferă de această boală se observă alopecie și convulsii epileptice, întârziere în dezvoltare și spasticitate Benzile liniare de hipopigmentare sunt caracteristice hipomelanozei Ito, care în % din cazuri este însoțită de crize epileptice și subdezvoltare psihică Nevusul liniar hiperkeratic, verucos, hiperpigmentat este situat pe frunte Acești copii au adesea convulsii, întârzieri în dezvoltare și leziuni cerebrale congenitale ipsilaterale Neurotricoza (anomalii ale parului) Boala Menkes este o boală recesivă legată de X Se manifestă prin crize epileptice, hipertensiune arterială, infarct cerebral Se caracterizează prin prezența părului scurt, aspru, ușor de spart Se determină scăderea nivelului de cupru și ceruloplasmină în serul sanguin Anomaliile părului se întâlnesc și în alte afecțiuni patologice: deficit de biotină, succinație de arginină, sindrom Pollitg Toate aceste tulburări sunt caracterizate prin convulsii epileptice, întârziere în dezvoltare, alopecie sau creșterea părului fragil Comportați încălcări I Definiţii În practica neurologiei pediatrice, tulburările de comportament sunt frecvente Unele boli, cum ar fi adrenoleucodistrofia, se pot prezenta cu deficiențe intelectuale și comportamentale În alte cazuri, problemele de comportament pot fi principala manifestare a bolii, ca în scleroza tuberoasă și autismul sever, sau la copiii cu boala Tourette, care prezintă tulburări de concentrare și labilitate emoțională pe fondul ticurilor controlate În această secțiune, vom evidenția două probleme comune: autismul și tulburarea de hiperactivitate cu deficit de atenție II Autism O definiție Conform ghidurilor DSM-GV, autismul este definit ca o combinație între lipsa activității sociale, abilitățile de comunicare afectate cu Biller X Neurologie practică I Diagnostice comportament stereotip, interese limitate, care debutează înainte de vârsta de ani și nu poate fi clasificat ca nicio altă tulburare de dezvoltare B Manifestări clinice Relații sociale Copiii autisti nu pot mentine relatii normale cu alti copii Comunicare Comunicarea verbală poate fi limitată sau copilul poate fi mut Caracterizat prin ecolalie Comportament neobișnuit Un copil cu autism este caracterizat de un comportament stereotip Copilul pare perpetuu preocupat și manifestă o strictă aderență la rutină C Examinare Anamneză După detectarea diferitelor manifestări ale autismului, este necesar să se acorde atenție posibilelor boli neurologice concomitente, de exemplu, sindromul X fragil (sindromul Martin-Bell) și scleroza tuberoasă, precum și complicațiile autismului, dintre care cel mai frecvent este retard mintal (observat la % dintre copiii care suferă de autism) și crize epileptice (observate la % dintre pacienți) Examinare obiectivă Caracteristicile dismorfice, leziunile pielii, tulburările SNC pot indica faptul că cauza autismului este patologia creierului Cercetare de laborator În cazul unei întârzieri în dezvoltarea vorbirii la un copil, este necesar să se examineze auzul Studiile de laborator ar trebui să includă un test de sânge clinic, determinarea glucozei, electroliților, un studiu al funcției tiroidiene, urina pentru aminoacizi și acizi organici, analize cromozomiale, neuroimagistică și EEG D Diagnostic diferenţial La un copil cu demență, abilitățile de comunicare și sociale corespund nivelului său de dezvoltare În sindromul Rett, spre deosebire de autism, regresia începe la vârsta de - luni Sindromul Rett este diagnosticat doar la fete și se manifestă prin tulburări funcționale ale mâinii, dobândite prin microcefalie Boala Asperger ar trebui să fie distinsă de o formă ușoară de autism Această patologie se caracterizează printr-o încălcare a interacțiunii sociale și a unor forme atipice de comportament pe fondul vorbirii normale și al dezvoltării mentale Psihoza dezintegrativă se manifestă prin simptome regresive peste vârsta de ani III Tulburare de atenție și hiperactivitate O definiție Conform ghidurilor DSM-GV, această patologie este definită ca o combinație de simptome de neatenție, hiperactivitate și impulsivitate, care încep înainte de vârsta de ani și se manifestă atât la școală, cât și acasă Aceste simptome nu sunt asociate cu nicio altă tulburare psihiatrică B Descriere clinică Copiii cu tulburare de hiperactivitate cu deficit de atenție au de obicei probleme cu școala și temele Ei nu pot sta nemișcați în timp ce mănâncă și în timpul activităților, sunt caracterizați ca interferând constant, vorbind și învârtindu-se Ei pierd adesea cărțile, hainele, uită de treburile casnice Comportamentul impulsiv poate duce la răni În unele cazuri, există doar o lipsă de atenție fără activitate crescută Sfidarea deschisă și problemele de învățare ajung adesea la nivelul statelor limită C Examinare Anamneză Este important să se stabilească momentul de debut al bolii În primele luni de viață apar trăsături temperamentale, iar tulburările de atenție și hiperactivitatea pot fi judecate la vârsta de - ani Hiperactivitatea poate fi cauzată de barbiturice, benzodiazepine și teofilină Anxietatea și timiditatea crescute fac posibilă legarea deficitului de atenție cu alte tulburări mentale Este necesară o evaluare a nivelului de dezvoltare a copilului, deoarece este neatent Probleme generale ale neurologiei pediatrice amorțeala și hiperactivitatea pot fi manifestări ale retardului mintal și ale tulburărilor pervazive Examinare obiectivă Datele de examinare neurologică fie nu dezvăluie nicio patologie, fie dezvăluie microsimptome neurologice - semne care sunt considerate normale pentru o anumită vârstă, iar în etapele ulterioare sunt considerate o abatere de la normă Microsimptomele sunt adesea contradictorii, iar evaluarea lor este posibilă doar ținând cont de imaginea generală a subdezvoltării Cercetare de laborator Studiile biochimice sunt rareori informative Există dovezi științifice ale disfuncției tiroidiene la unii copii cu tulburare de hiperactivitate cu deficit de atenție și niveluri crescute incidental de plumb Nevoia de electroencefalografie și neuroimagistică apare numai atunci când în timpul examinării este detectată o altă patologie D Diagnostic diferenţial Un copil normal poate fi considerat hiperactiv de către părinți prea stricti sau de un sistem școlar rigid Pentru un copil cu un temperament activ înnăscut, un mediu nefavorabil este o cauză de suferință Dacă se observă tulburări de atenție și hiperactivitate într-un anumit cadru, atunci ar trebui căutată sursa problemelor Dacă simptomele corespunzătoare apar doar la școală, se poate presupune că copilul nu corespunde nivelului general al clasei, atât în direcția superiorității, cât și în urmă Acasă, cauzele neatenției și hiperactivității pot fi tulburările de interior și conflictele intra-familiale În diagnosticul diferențial, trebuie luate în considerare și alte tulburări mintale - anxietate, depresie, tulburări pervazive de dezvoltare și consumul de droguri IV Stări de alarmă A Definiție Condițiile de anxietate întâlnite cel mai frecvent de un neurolog pediatru includ tulburarea obsesiv-compulsivă (TOC) și sindromul de stres post-traumatic (PTSD) OIO se manifestă prin obsesii recurente și episoade de acte violente care creează suferință sau agravează starea În SPTS, un copil care a asistat sau chiar a fost implicat în circumstanțele unei traume sau a morții cuiva începe să retrăiască ceea ce s-a întâmplat, evitând să vorbească despre acest eveniment, sau devine retras, ceea ce este însoțit de o excitare în creștere cronică B Manifestări clinice OKN Un neurolog pediatru diagnostichează de obicei AIO atunci când examinează un copil cu boala Tourette De regulă, obsesiile includ respectarea absolut exactă a unei ordini stricte în toate, cerințe de uniformitate și gânduri intruzive de natură agresivă sau sexuală Manifestările comune ale compulsiunilor sunt atingerea sau furnicăturile, plasarea simetrică a obiectelor, numărarea constantă și acțiunile repetitive SPTS Un copil cu SPTS poate avea coșmaruri vii recurente sau flashback-uri intruzive care apar în timpul zilei și poate fi confundat cu convulsii sau disocieri Evitarea poate include incapacitatea de a-și aminti evenimentul traumatic, scăderea interesului pentru oameni și activități și amorțeală emoțională O excitare crescută duce la frică excesivă, somn prost și tulburări de concentrare C Examinare obiectivă OKN și SPTS sunt detectate în timpul studiului stării mentale Copiii oferă rareori informații despre gânduri obsesive sau mișcări violente Ar trebui să fie întrebați despre gândurile de care nu pot scăpa și despre lucrurile pe care ar trebui să le facă pentru a scăpa de anxietate Actele violente pot fi greu de diferențiat de ticuri motorii complexe Dacă suprimarea unei acțiuni duce la o creștere a anxietății, cel mai probabil este vorba de o acțiune violentă Copiii cu SPTS pot descrie coșmaruri, probleme de somn și amintiri înspăimântătoare Părinții descriu de obicei setul Biller X Neurologie practică I Diagnostice acțiuni violente observate în AIO și schimbări de comportament în SPTS V Depresie A Definiție Conform DSM-HV, un episod major de depresie este definit ca prezența a cel puțin cinci dintre următoarele simptome: dispoziție depresivă sau iritabilă, scăderea interesului sau a plăcerii pentru activitățile normale, creșterea sau pierderea în greutate, tulburări de somn, agitație sau letargie , apatie, vinovăție sau nepotrivire proprie, tulburări de concentrare și gânduri suicidare Simptomele trebuie să fie prezente timp de cel puțin săptămâni și să provoace suferință sau deteriorarea stării generale B Manifestări clinice Copiii cu epilepsie, migrenă sau cefalee cronică de tip tensional și deficite neurologice nou dobândite sunt expuși riscului de a dezvolta depresie Iritabilitatea, retragerea, eșecul școlar și tulburările de somn sunt frecvente în rândul copiilor cu depresie Gândurile sinucigașe și sentimentele de vinovăție sunt mai frecvente în rândul adolescenților Recomandări de monitorizare a pacientului Mulți copii cu întârzieri de dezvoltare pot fi sub supravegherea unui medic de familie sau a unui pediatru În multe cazuri, devine necesară trimiterea la un psiholog pentru testarea specifică a nivelului de inteligență și a abilităților dobândite, precum și la specialiști corespunzători pentru verificarea vederii și auzului Necesitatea unei consultații cu un neurolog sau genetician pediatru este evidentă pentru un copil cu o formă progresivă de întârziere a dezvoltării, deoarece multe boli sunt rare și diagnosticul lor poate fi dificil În plus, un neurolog sau genetician pediatru poate avea noi informații despre cele mai eficiente tratamente pentru aceste boli Un copil cu manifestări paroxistice non-epileptiforme (de exemplu, dureri de cap) sau enurezis poate fi, de asemenea, sub supravegherea unui medic de familie Motivul trimiterii la un neurolog pediatru poate fi doar dificultățile în stabilirea unui diagnostic și lipsa efectului tratamentului Datorita numarului mare de tulburari care pot determina tulburari de miscare la copii, recomandam consultarea la examenul initial in toate cazurile de tulburari progresive de miscare si in majoritatea cazurilor de tulburari statice Multe tulburări din perioada acută pot fi diagnosticate rapid și nu necesită intervenția unui neurolog pediatru Pentru bolile cronice și progresive, un neurolog pediatru poate face recomandări utile în ceea ce privește tratamentul La copiii cu microcefalie și macrocefalie, examenul inițial ar trebui să răspundă la întrebarea principală - este necesară o consultație cu un neurochirurg? Copiii cu hidrocefalie și craniosinostoză trebuie să consulte un neurochirurg Dacă există semne de dismorfism, un consult genetic va fi util În cazul scoliozei progresive la un copil, este necesară o examinare ortopedică pentru a monitoriza și a decide corectarea chirurgicală Un copil cu neurofibromatoză ar trebui să viziteze periodic o clinică specială, unde va primi consultațiile necesare și tratamentul adecvat pentru diferite complicații ale acestei boli Un copil cu scleroză tuberoasă trebuie examinat într-o clinică specială sau de către un neurolog pediatru În prezența tulburărilor de conduită, majoritatea problemelor pot fi eliminate în ambulatoriu, fără a recurge la specialiști Copiii cu autism au multe probleme de comportament și sunt, de obicei, cel mai bine evaluați de un specialist în psihiatrie sau neurologie infantilă Consultăm copiii cu tulburare de hiperactivitate cu deficit de atenție numai dacă nu se îmbunătățesc cu tratamentul inițial sau au factori de complicare concomitenți, cum ar fi dificultăți severe de învățare sau comportament sfidător opozițional Un specialist în psihiatrie infantilă sau neurologie infantilă poate ajuta cu un tratament suplimentar Pacienții cu AIO, SPTS și depresie necesită adesea psihoterapie și medicamente psihotrope Общие проблемы детской неврологии Рекомендованная литература Aicardi J Epilepsia la copii, ed a II-a New York: Raven Press Cohen DJ, Leckman JF Psihopatologia dezvoltării și neurobiologia sindromului Tourette J Am Acad Chad Adolesc Psihiatrie ; : - Manual de diagnostic și statistic al tulburărilor mintale, ed a IV-a Washington, DC: Asociația Americană de Psihiatrie, Fenichel GM Neurologie clinică pediatrică: o abordare a semnelor și simptomelor, ed a III-a Philadelphia: WB Saunders, Filipek PA, Accardo PJ, Ashwal S, et al Parametru de practică: screening-ul și diagnosticul autismului Neurology ; : - Fink JK Abordarea pacienților cu tulburări neurologice moștenite Semin Neurol ; : - Gav CT, Bodensteiner JB Sugarul floppy: progrese recente în înțelegerea tulburărilor care afectează joncțiunea neuromusculară Neurol Clin ; : - Gutmann DH, Aylsworth A, Carey JC, et al Evaluarea diagnostică și managementul multidisciplinar al neurofibromatozei și neurofibromatozei JAMA ; : - Jones KL Modelele recunoscute ale malformațiilor umane ale lui Smith, ed a -a Philadelphia: WB Saunders, Lyon G, Adams RD, Kolodny EH Neurologia bolilor metabolice ereditare ale copiilor, ed a II-a New York: McGraw-Hill, Menkes JH, Samat HB, eds Neurologia copilului, ed a VI-a Philadelphia: Lippincott Williams & Wilkins, Percy AK Tulburările neurodegenerative moștenite ale copilăriei: evaluare clinică J Child Neurol ; : - Roach ES, DiMario FJ, Kandt RS și colab Conferința de consens pentru scleroza tuberculoasă: recomandări pentru evaluarea diagnostică J Child Neurol ; : - Rothner AD Dureri de cap la copii: o recenzie Cefalee ; : - Tusa RJ, Saada AA, Niparko JK Amețeli în copilărie J Child Neurol ; : - Site-uri web utile www ninds nih gov/health and medical/disorder index htm (oferă o scurtă descriere a tulburărilor, referințe selectate, organizații și publicații NINDS) www genetests org (oferă informații actualizate despre testele genetice și clinicile disponibile) Producție și ediție practică Jose Biller NEUROLOGIE PRACTICĂ Volumul Diagnosticare Editori: B I Chernin, Yu V Alekseenko, N P Bazeko Aspect și design: P S Skakun Design copertă: I V Kurilchik Semnat pentru publicare din transparențe gata făcute la Format x V - Imprimare offset Hartie offset Condiție-tipărire l , Uch -ed l , Tiraj exemplare Ordinul SRL "Literatura medicală" , Moscova, st Ordzhonikidze, / Cu participarea editorului B I Chernin Licenta Nr / din , Vitebsk, st Kirova, - Întreprinderea unitară republicană "Editura "Casa Presei din Belarus" , Minsk, Independence Ave , (c) edeon Richter a s A gabapentin G mg, ZDme mg BOL 